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EFACIO 


El. dos ediciones previas de Nutrición médica y, por ello, dos prefacios 
anteriores. Esta vez es necesaria la brevedad, y lo concedo con alegría. 

El que exista la oportunidad de una tercera edición es un testimonio del éxito de 
las dos primeras. Por supuesto, para mi es gratificante, aunque es un crédito que 
compartimos. Esta tarea siempre se refirió más a la práctica que a la teoría; más a la 
lectura y la aplicación que a la escritura. Agradezco que tantos compañeros 
reconozcan la importancia de la nutrición en sus consultas y sus pacientes. Es en esa 
convicción compartida donde radica la justificación de este esfuerzo. 

Es probable que sea evidente la necesidad de una nueva edición. La bibliografía 
médica no solo es inmensa, sino que crece a una velocidad cada vez mayor. Las cerca 
de 10000 citas bibliográficas de esta tercera edición dan testimonio de lo importante 
que es la investigación en nutrición en ese formidable flujo de información. Esta 
nueva edición actualiza tanto el contenido como las citas bibliográficas, a la vez que 
reafirma los fundamentos de la nutrición que han soportado la prueba del tiempo. 
Estos fundamentos también son notables. 

Al comienzo habíamos pensado en añadir muchos capítulos nuevos, aunque 
encontramos que buena parte del nuevo contenido se podía ubicar con comodidad en 
los capitulos existentes. Cuando no estaba roto, decidimos no arreglarlo. Por lo tanto, 
muchos capitulos tienen nuevas secciones, y todos han sido realizados de forma 
exhaustiva, aunque la estructura básica del libro y la secuencia de los capítulos es 
esencialmente la misma. Tengo la esperanza de que en este caso la familiaridad 
mejorará la accesibilidad y la facilidad de uso. 

Hemos añadido una sección sobre temas actuales y controvertidos en nutrición 
clínica. Por supuesto, esta sección no puede ser exhaustiva, y tampoco puede 
prometer estar totalmente actualizada en el momento de su publicación, y mucho 
menos varios meses o años después de ella. La preocupación por la nutrición y la 
alimentación en la cultura popular cambia rápidamente, aunque de forma redundante, 
a lo largo del tiempo. Esta sección es, por encima de todo, el reconocimiento de esa 
preocupación, de su importancia para la práctica clínica y el asesoramiento, y de la 
importante oportunidad de abordar estos temas con la misma revisión de los datos, sin 
ningún apasionamiento, que ha sido fundamental en todos los demás temas de este 
variado espacio. Esos principios deben seguir estando fiablemente actualizados. 

Lo que tal vez sea más importante, la tercera edición es la beneficiaria de un 
maravilloso vigor híbrido, la cortesía de mi variado equipo de autores asociados y 
colaboradores. Los autores asociados, los doctores Friedman y Lucan, aportan al 
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proyecto un conocimiento profundo de la nutrición y un pragmatismo nacido de la 
práctica clínica habitual. El amplio grupo de autores colaboradores incluye 
estudiantes de medicina, especialistas en dietética, profesionales de salud pública, 
médicos naturópatas y epidemiólogos nutricionales, todos ellos comprometidos con el 
mismo objetivo de conciliar la sólida base de datos que subyace a la nutrición y la 
salud con las limitaciones de la práctica clínica, por el bien del profesional y del 
paciente por igual. 

El capitán, ya lo sabemos, se hunde con el barco, pero generalmente no puede 
hacerlo navegar solo. Con un libro como este ocurre lo mismo. Y por ello tengo una 
deuda con el equipo sin el cual esta actualización habria sido, en el mejor de los 
casos, una empresa opresiva, aunque debo aceptar personalmente la responsabilidad 
por cualquier fallo en nuestra navegabilidad. Si hubiera alguna omisión importante o 
alguna distorsión inadvertida, soy responsable de ellas. Espero que haya pocas, o 
ninguna. Hemos trabajado mucho para ofrecerle una sintesis de los datos actuales en 
nutrición, enriquecida con la correspondiente teoría, aunque orientada hacia la 
práctica. Y por ello, una vez más, nos ponemos manos a la obra, juntos, en un intento 
de traducir lo que sabemos sobre nutrición y salud en lo que hacemos. La sucesión de 
ediciones es algo bueno, pero la medida verdadera de nuestro éxito colectivo son los 
años que este conjunto de conocimientos puede añadir a la vida de nuestros pacientes, 
y la vida que puede añadir a sus años. Que esas medidas nos recompensen a todos. 


David L. Katz 
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PREFACIO ALA PRI R £ 


urante la compilación de este libro de texto me he comprometido tanto con lo 
que excluye como con lo que incluye. Se han escrito excelentes libros de texto e 
incluso enciclopedias exhaustivas sobre la nutrición. He utilizado mucho de ellos en 
esta tarea. Sin embargo, dado que puede afirmarse que nosotros «somos» lo que 
comemos, tales libros cubren una inmensa variedad de temas con informes 
abrumadoramente detallados. Abrumadores, por supuesto, para el médico que busca 
las respuestas a las preguntas clínicas, si bien bastante apropiados para un bioquímico 
especializado en nutrición. 

El primero de los principios hacia los que se orienta este libro de texto es la 
importancia clínica. Si el material podía ser susceptible de ser utilizado por el médico 
que interactúa con un paciente, incluso de manera ocasional, se incluía. Si tal 
aplicación no parecía probable, o si el material no respaldaba un conocimiento que 
aumentara tal intercambio, se desechaba. La variedad de temas sobre la nutrición 
importantes para los cuidados clínicos es bastante amplia. Fue así como un proceso 
muy selectivo de inclusión llevó a dejar de lado bastantes aspectos. 

El segundo principio que gobernó la compilación de este libro de texto es la 
consistencia de aplicación. Solo en los libros se asientan en las columnas y líneas los 
estados de salud y enfermedad, y los factores subyacentes que los promueven. En 
realidad, esos estados coexisten en pacientes aislados, a menudo en una compleja 
abundancia. Por ello, las recomendaciones nutricionales específicas de enfermedad, y 
mutuamente excluyentes, tal vez tengan una utilidad clínica limitada. Por el contrario, 
si las recomendaciones alimentarias nunca cambian para ajustarse a diversos estados 
de salud y objetivos clínicos, un libro con muchos capítulos parece un esfuerzo 
excesivo para mostrar ese conjunto de pautas uniformes. He tratado de alcanzar un 
justo medio entre las aplicaciones sutiles del tratamiento nutricional que se refieren a 
un factor de riesgo o una enfermedad ocasional y las características unificadoras de 
una alimentación que puede aplicarse de manera universal para promover la salud. 

El tercer principio que dirige estos esfuerzos establece que, para ser de utilidad, el 
material que se pretende aplicar en clínica debe describirse en términos de la 
extensión, la congruencia y la calidad de las evidencias con que se cuenta. Este puede 
considerarse un libro de medicina basada en evidencias, con una revisión de las 
publicaciones para cada capítulo que se juzgan representantes de evidencias 
preliminares, sugestivas o definitivas de cualquier vínculo descrito. 

Me he esforzado por ser congruente en la aplicación de tales términos, pero 
algunas veces utilicé de forma inadvertida, por ejemplo, «concluyente» en lugar de 
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«definitivo». A pesar de tal variación, el carácter de la base de evidencias debe, en 
general, ser claro. Los vínculos respaldados por evidencias en animales, ¿a vitro u 
observacionales, solo se consideraron preliminares; aquellos sustentados por una 
combinación de estudios de ciencias básicas y estudios observacionales en seres 
humanos, o por estudios intervencionistas limitados en personas, se consideraron 
sugestivos; y los respaldados por los resultados de estudios intervencionistas a gran 
escala en seres humanos (en particular, estudios aleatorizados y controlados), o la 
adición de resultados congruentes de numerosos estudios menos rigurosos, se 
consideraron definitivos. 

El cuarto principio, relacionado con el tercero, señala que, para comprender bien 
un tema de escrutinio, debe verse en su totalidad (o casi). Hay riesgos (aunque 
ciertamente también beneficios) cuando cada uno de los expertos elabora un tema 
concreto de nutrición y su relación con la salud. Ese riesgo tal vez nunca se expresó 
mejor que en el poema alegórico Los ciegos y el elefante, de John Godtrey Saxe. De 
ninguna manera deseo sugerir que los autores expertos de capítulos detallados en los 
libros de texto estándar de nutrición incurran en algún rasgo de ceguera, sino más 
bien que algo de la característica general de la nutrición y la salud se pasa por alto 
cuando solo se revisa con gran detalle una pequeña parte. Me he convencido, por 
ejemplo, de que la deficiencia nominal de ácidos grasos n-3 está muy extendida en 
Estados Unidos y contribuye a resultados adversos para la salud. He llegado a esa 
conclusión menos por los datos definitivos en un ámbito, y más sobre la base de 
evidencias notablemente congruentes y voluminosas relacionadas con otros muchos 
temas. Solo un autor que elabore muchos capítulos podría infundir la caracterización 
de cada tema con los conocimientos derivados de los otros. Como no puedo disputar 
las posibles desventajas de la autoría en solitario, he intentado aprovechar al máximo 
todas las posibles ventajas. Por lo tanto, he compartido libremente los conocimientos 
obtenidos en la revisión secuencial de muchos temas, tratando, en todo momento, de 
ser claro en cuanto a las fuentes de mi opinión y la naturaleza de las evidencias. 

El principio último al que se dedica este libro de texto es la presuposición de que 
debería haber un modelo teórico a partir del cual fuera descifrable la compleja 
interrelación de la conducta humana, la alimentación y los resultados para la salud. 
En gran parte, de la misma forma que las tendencias unificadoras de las evidencias 
me han llevado a emitir recomendaciones específicas para la nutrición, he realizado 
esta labor convencido de la utilidad del modelo de biología evolutiva de la conducta 
alimentaria humana. Este tema se desarrolla en el capítulo 39. La conducta y la 
fisiología de todos los animales se rigen, en buena medida, por el ambiente al que 
están adaptados; hay tanto motivos como evidencias que sugieren que, en relación 
con la nutrición, esto mismo es válido para los seres humanos. 

Si bien se formula alguna interpretación en este libro de texto, es solo aquella que 
un maestro de la medicina basada en evidencias y observante de sus principios puede 
respaldar y no evitar. En la ineludible necesidad de comunicar mis propias 
interpretaciones, me he propuesto aferrarme lo más posible, y lo más constantemente 
posible, a los hechos. En la tradición médica, sancionada por el tiempo, de fusionar lo 
mejor de la ciencia con el arte solo lo necesario, presento este trabajo como 
plataforma para la práctica clínica de la nutrición. 
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Después de la introducción se provee una visión general, breve, pero exhaustiva, 
de las influencias de la alimentación sobre los sistemas orgánicos o sus 
enfermedades. La visión general se divide, en general, en la influencia del patrón de 
ingestión global (alimentación) y la influencia de nutrimentos especificos 
(nutrimentos:productos nutricéuticos). Como se indicó, se incluyen otros aspectos en 
la visión general, como fisiopatología, epidemiología y otros puntos de relevancia 
clínica o interés general. La sección de visión general utiliza el esquema anterior para 
destacar las evidencias disponibles para cada una de las prácticas. Se han valorado 
artículos inéditos y artículos no sometidos a revisión externa, cuando ha sido 
necesario, para facilitar la preparación de este libro, pero la valoración de las 
evidencias se basa estrictamente en publicaciones con revisión externa; al final de 
cada capítulo se incluyen las referencias. Después de la visión general se presentan 
otros Aspectos de interés no relacionados directamente con el tratamiento dietético, 
cuando esté indicado (p. ej., tratamiento quirúrgico de la obesidad grave). Los 
capítulos concluyen con Aspectos clínicos sobresalientes, un resumen de las 
intervenciones nutricionales de máxima utilidad clínica y para las cuales las 
evidencias son decisivas, convincentes o sugestivas. Cada capítulo tiene referencias 
cruzadas a otros y a las correspondientes Tablas de referencia de 
nutrimentos productos nutricéuticos y otros Materiales de información en nutrición, 
en la sección 111. 


Afirmaciones, exención de responsabilidad y agradecimientos 


La autoría en solitario de un libro de texto de nutrición podría parecer un acto de 
imprudencia prepotente o de arrogancia imperdonable. En ocasiones, al estudiar con 
detenimiento las referencias y hacer la laboriosa compilación de los capitulos, me he 
visto tentado a pensar que son las dos cosas. Pero, por favor, acepten mi palabra de 
que no ocurre así. Hay un método bien definido en la posible locura de este proyecto. 

Soy un médico que ejerce activamente la medicina interna de atención primaria. 
Cada dia en el consultorio entro en contacto con el interés duradero de mis pacientes 
por sus propias prácticas de alimentación y los innumerables interrogantes que 
supone, y para poder serles de utilidad debo tener las respuestas a la mano a fin de 
ofrecerles una guía cuando la necesiten. Puedo, ciertamente, enviarlos a un 
especialista en nutrición para el asesoramiento y el respaldo de sus objetivos clínicos, 
pero este método difícilmente podrá dar respuesta a cada uno de los interrogantes que 
presentan. 

Por lo tanto, el médico en ejercicio que aborda lo que yo en mi consulta todos los 
días debe ser capaz de responder una amplia variedad de preguntas acerca de 
nutrición y salud, y nutrición y enfermedad. Si no lo puede hacer, el clínico pierde 
una oportunidad crucial de influir favorablemente en la conducta alimentaria para 
mitigar las enfermedades crónicas. En la lista de las principales causas de muerte en 
Estados Unidos, las prácticas alimentarias ocupan el segundo lugar, inmediatamente 
detrás del tabaquismo. 

Mi experiencia en nutrición, cultivada por la formación, la investigación y la 
enseñanza en los últimos 15 años, es apropiada para este proyecto. No obstante, no 
puedo afirmar, desde luego, que cuento con un conocimiento exhaustivo en cada una 
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de las áreas diversas del contenido de este libro de texto, que es propiedad solo de los 
principales especialistas en tales áreas. Tengo una monumental deuda con esos 
expertos, demasiado numerosos para mencionarlos aquí. He intentado hacer su 
trabajo accesible a un público de profesionales clínicos, pero, al hacerlo, he viajado 
por los muchos caminos que ellos han despejado tan arduamente. 

Mi legitimidad, o tal vez mi excusa, consiste entonces no en proclamar mi 
experiencia en todo, desde el metabolismo de los lípidos hasta los auxiliares 
ergógenos, sino más bien mi doble devoción por la nutrición y la práctica clínica. Los 
expertos con quienes estoy en deuda han hecho sus contribuciones a la literatura 
médica; sin embargo, el acceso a tales publicaciones para el médico muy ocupado es 
dificil. Este libro de texto contiene tanta traducción como trabajo original, la 
traducción de los conocimientos actuales de la nutrición a una forma útil para el 
médico. La obra es por y para el médico en ejercicio. S1 cualquier médico quiere 
acceder a esta información y aplicarla a su práctica clínica, es razonable que la 
redactara un médico. 

Por esto es por lo que he escrito este libro de texto y he justificado las horas 
interminables de esfuerzo personal. A aquellos cuyo trabajo me ha guiado les estoy 
agradecido. De toda omisión o, peor aún, de cualquier presentación errónea, asumo la 
completa responsabilidad (¿a quién más podría culpar?). No obstante, incluso este 
esfuerzo en solitario ha dependido, y se ha beneficiado en gran medida, de las 
contribuciones directas e indirectas de muchas personas. Tengo una deuda de gratitud 
y poca esperanza de recompensar a aquellos que hicieron posible este libro. 


David L. Katz 
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Metabolismo de los nutrimentos 
importantes en la clínica 
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Metabolismo de los hidratos 
de carbono importantes 
en la clínica 


mM. hidratos de carbono representan la principal fuente de toda materia viva y, 
asimismo, la más importante fuente de energia alimenticia para los seres humanos en 
casi todas las culturas. Las plantas están constituidas, predominantemente, por 
hidratos de carbono, la mayor parte de ellos en forma de almidón, que representa la 
reserva energética de hidratos de carbono de las plantas, y de celulosa, que constituye 
el 70% de las paredes celulares. En general, las poblaciones humanas obtienen un 50- 
70% de las calorías de los hidratos de carbono, y las cantidades son más altas en los 
países menos desarrollados. 

La principal función metabólica de los hidratos de carbono de la alimentación es 
proveer de energía. Su metabolismo se dirige principalmente hacia el mantenimiento, 
el aprovechamiento y el almacenamiento de la reserva energética de hidratos de 
carbono en forma de glucosa circulante y glucógeno unido a tejidos. La glucosa 
plasmática es la fuente de energía más inmediata de las células, por lo que los 
mecanismos homeostáticos para el mantenimiento de cifras de glucemia 
relativamente estables deben ser firmes, en ausencia de alteraciones patológicas (v. 
cap. 6). El glucógeno actúa como hidrato de carbono de reserva en las células 
animales, de manera análoga a la función del almidón en las plantas. Desde las 
perspectivas culinaria y gustativa, los hidratos de carbono contribuyen de manera 
importante al sabor apetitoso de los alimentos, sobre todo cuando les confieren 
dulzura. A diferencia de las proteínas, que aportan aminoácidos esenciales, y de la 
grasa, que aporta ácidos grasos esenciales, la clase de nutrimentos de los hidratos de 
carbono no denota, en principio, un grupo específico de nutrimentos esenciales; no 
obstante, constituye la principal fuente alimenticia de vitaminas y minerales para 
muchas personas. Además, debido a que la fibra se clasifica como hidrato de carbono 
(v. sección VIE), la ingestión de fibra alimenticia proviene principalmente de 
alimentos ricos en hidratos de carbono. La fibra alimenticia puede clasificarse como 
viscosa (pectina, P-glucano, goma guar) o no viscosa (celulosa, lignima, 
hemicelulosa). Los hidratos de carbono reciben dicho nombre por su estructura 
química, constituida por moléculas de carbono y agua en una relación de 1:l 
C¡(1)0),. Los hidratos de carbono digeribles incluyen los polisacáridos y los 
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azúcares de las clases de monosacáridos y disacáridos (tabla 1-1). En términos 
estructurales, las macromoléculas de los polisacáridos son hidratos de carbono 
«complejos», y los monosacáridos y disacáridos son hidratos de carbono «simples». 
Los polisacáridos incluyen la celulosa y los almidones, de los que sólo estos últimos 
son digeribles. Los almidones que predominan en la alimentación humana (amilosa y 
amilopectina) son polímeros de glucosa. El almidón está secuestrado en las células 
vegetales detrás de una pared celular sólida, lo que hace que sea relativamente 
resistente a la digestión hasta que dicha pared se rompe por el efecto del calor y la 
humedad durante la cocción. Hay varias categorías de «almidones resistentes» que 
conservan la resistencia a la digestión, incluso después de la exposición al calor (1). 
En la dieta occidental habitual, cerca del 2-5% del almidón ingerido es resistente. Los 
almidones resistentes estimulan el crecimiento de las bacterias del colon que, a su 
vez, fermentan los almidones resistentes convirtiéndolos en ácidos grasos de cadena 
corta. 

Los disacáridos incluyen la sacarosa, una molécula formada por glucosa y 
fructosa; la lactosa, una molécula formada por glucosa y galactosa; y la maltosa, con 
dos moléculas de glucosa. Los monosacáridos de importancia alimentaria son la 
glucosa, que procede principalmente de la hidrólisis del almidón alimenticio, la 
fructosa y la galactosa. Los monosacáridos de cinco carbonos (ribosa y desoxirribosa) 
se sintetizan en el organismo para la formación de ácidos nucleicos, El sorbitol es el 
alcohol derivado de la glucosa. El alcohol de la xilosa, el xilitol, se usa como 
edulcorante en la industria alimentaria. 

Los hidratos de carbono sólo se pueden absorber en forma de monosacáridos. Así, 
todos los hidratos de carbono más complejos deben ser hidrolizados en el intestino, 
proceso que se inicia en la boca con la secreción de la amilasa salival, que rompe los 
enlaces glucosídicos a-1,4 de la amilosa, un polímero de glucosa que se presenta en 
cadenas rectas, para producir maltosa y oligosacáridos. La amilopectina, el otro 
componente principal del almidón vegetal, que constituye el 80% de los polisacáridos 
ingeridos, contiene enlaces glucosídicos a-1,6 ramificados, resistentes a la amilasa y 
que se digieren por acción de la isomaltasa en el borde en cepillo del intestino. 


TABLA 1-1 


Clasificación de los hidratos de carbono en simples o complejos en función de sus propiedades 
estructurales y funcionales” 


Función 
Simples Complejos 
Simples Monosacáridos falucosa, galactosa, fructosa) y Monosacáridos o elísacáridos 
disacáridos (maltosa, sacarosa, lactosa) que se agregan en alimentos que contienen fibra, 
a alimentos o bebidas en el procesamiento o están almidón complejo y grasa o 


presentes en ellos con contenido bajo de otros hidratos — proteinas 
de carbane más camplejos, en especial la fibra 


EStrUCRÚFA Alimentos representativos: refrescos edulcorados Alimentos representativos: frutas, 
con azúcar, cereales azucarados para el desayuno verduras, yogur 
Complejos — El polisacárido almidón, amilopectina El polisacárido almidón, amilasa, 
celulosas, gomas, pectinas (fibras) 
Alimentos representativos: arroz blanco Alimentos representativos: trigo 


integral, frijoles, lentejas 


“Véase más adelante para Un análisis más detallado. 
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Los enlaces de la glucosa en la celulosa se derivan de un enlace fB-1,4 para el que 
no se cuenta con una enzima de degradación, lo que explica la imposibilidad de 
digerirla. Los productos de la acción de las amilasas salival y pancreática son la 
maltosa y la maltotriosa por la acción de la amilosa; y la maltosa, la maltotriosa, la 
dextrina limite (un compuesto de moléculas de glucosa con enlaces 1,4-a y 1,6-a) y la 
glucosa, por la acción de la amilopectina. Desde el punto de vista estructural, la 
amilopectina es más compleja que la amilosa; sin embargo, las cifras de glucemia 
aumentan con más rapidez después de la ingestión de amilopectina, lo que sugiere 
que, funcionalmente, la amilosa es el almidón más complejo (2). Esta discrepancia 
entre estructura y biodisponibilidad sugiere la dificultad para distinguir, de manera 
confiable, entre hidratos de carbono simples y complejos (v. a continuación el 
apartado «Complejidad de los hidratos de carbono»). 

Los almidones de los alimentos integrales, como los granos y legumbres, vienen 
acompañados de proteínas y fibra que pueden interferir en la digestión, aunque sólo 
sea porque actúan como una barrera fisica a la acción de la amilasa. Por lo tanto, la 
eficacia con la que el almidón se convierte en glucosa no sólo es producto de la 
estructura del almidón mismo, sino también de la composición general del alimento 
del que forma parte (3). 

Cuando la ingestión de hidratos de carbono es muy alta, la carga de glucosa se 
puede manejar de dos formas: el exceso de glucosa puede ser captado por las células 
y almacenado como glucógeno o grasa, como ocurre en personas no diabéticas, 
mientras que, si la carga de hidratos de carbono no se puede captar hacia las reservas 
celulares, el exceso de glucosa se acumula en el torrente circulatorio, lo que lleva a la 
aparición de diabetes mellitus (v. cap. 6). El higado y los músculos son los principales 
lugares de depósito de la glucosa, y en ellos se almacena en forma de glucógeno. 

El aumento de la concentración plasmática de glucosa da lugar a la liberación de 
energía y la fosforilación oxidativa con sintesis de trifosfato de adenosina (ATP, del 
inglés adenosine triphosphate) y citrato por la vía del ácido cítrico, una cadena 
enzimática que utilizan todos los organismos aerobios para generar ATP a partir de 
los productos de la glucólisis. El ciclo del ácido citrico se inicia por la acción de la 
piruvato deshidrogenasa y la citrato sintasa, que facilitan la entrada de piruvato en el 
ciclo del ácido cítrico. Las concentraciones altas de ATP reducen la glucólisis por la 
inhibición de la enzima fosfofructocinasa. Se acumula, entonces, un producto 
intermedio de la glucólisis: la fructosa 6-fosfato. Esta se convierte en fructosa 2,6- 
bifosfato, que reactiva la fosfofructocinasa. 

Los notorios incrementos de ATP y citrato producidos por el metabolismo 
aerobio llevan a la acumulación de sustratos del ciclo del ácido citrico, entre ellos 
ácido oxalacético y acetil CoA, que actúan como potentes estimuladores de la síntesis 
de ácidos grasos. En consecuencia, una alta carga de hidratos de carbono con la dieta 
ocasiona un depósito de grasa corporal como una manera de impedir la 
hiperglucemia. En algunos estudios, se ha observado que las cantidades excesivas de 
alimentos ricos en hidratos de carbono, como el jarabe de maíz rico en fructosa, 
pueden favorecer la formación de ácido úrico (4,5), lo que lleva a la alcalinización de 
la orina y la formación de cálculos renales de urato de amonio. Las calorías que 
rebasan las necesidades (provenientes de cualquier fuente de macronutrimentos) se 
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almacenan como grasa corporal una vez que se llenan las reservas de glucógeno. El 
adulto prototípico de 70 kg sólo puede almacenar alrededor de 300 g de glucógeno 
para una reserva energética total de hidratos de carbono de — 1200 kcal. Cuando dicha 
reserva se satura, las calorías adicionales provenientes de cualquier fuente de 
macronutrimentos se almacenan, preferentemente, como grasa (6). 

La velocidad de la glucólisis puede aumentar hasta 90 veces en respuesta a las 
necesidades metabólicas del músculo en funcionamiento y a la disponibilidad de 
sustrato para el músculo y el hígado. Una ingestión abundante de hidratos de carbono 
induce la glucólisis e inhibe la gluconeogénesis, en tanto el ayuno produce lo 
contrario. Las reservas energéticas intracelulares son monitorizadas cuidadosamente 
por proteínas que envían señales que influyen en el metabolismo en respuesta a los 
cambios de los niveles de energía. Cuando las concentraciones de ATP son altas, el 
ciclo de los ácidos tricarboxílicos se hace más lento y se inhibe la glucólisis. Por el 
contrario, las concentraciones altas de difosfato de adenosina (ADP, del inglés 
adenosine diphosphate) y monofosfato de adenosina (AMP, del inglés adenosine 
monophosphate) inducen la glucólisis y la regeneración del ATP. 

El metabolismo anaerobio de la glucosa en el músculo lleva a la producción de 
piruvato, que en el músculo puede metabolizarse todavía más, hasta CO», o 
transportarse al higado. Durante la actividad física vigorosa disminuye la 
concentración de oxígeno y el tejido muscular es incapaz de mantener el metabolismo 
del piruvato hasta CO). Se produce metabolismo anaerobio para reoxidar el 
dinucleótido de nicotinamida y adenina (NADH, del inglés nicotinamide adenine 
dimucleotide) que se había formado durante la glucólisis, lo que lleva a la producción 
de lactato. La acumulación de ácido láctico durante la actividad vigorosa es la posible 
causa del dolor muscu lar que surge a menudo, aunque esta teoría ha sido motivo de 
controversia (7). 

Los hidratos de carbono del citosol tienen una función esencial en la glucosilación 
de las proteínas, proceso regulado estrictamente por enzimas celulares. No obstante, 
cuando la glucemia es anormalmente alta, puede ocurrir una glucosilación anormal, o 
glucación, fuera de la célula. Las proteínas de los tejidos expuestas continuamente a 
la glucosa circulante, como las de la membrana basal glomerular, el endotelio 
vascular y el cristalino del ojo, parecen tener una especial vulnerabilidad. La glucosa 
y la galactosa se metabolizan en el cristalino del ojo; las altas concentraciones séricas 
de cualquiera de ellas se asocian a la formación de cataratas. Por eso, tanto la diabetes 
mellitus como la galactosemia son factores de riesgo para la formación de cataratas. 

La glucación es una de las lesiones celulares acumulativas asociadas al 
envejecimiento, lo que vincula el consumo elevado de azúcares con el envejecimiento 
prematuro o acelerado de las células (v. cap. 31). La fructosa causa la glucación con 
una eficacia casi 10 veces mayor que la glucosa. Incluso con una ingestión 
abundante, la concentración de fructosa en sangre es de apenas un 10% de la de la 
glucosa. Así, cuando su consumo es alto, la fructosa puede contribuir a la glucación 
tanto como la glucosa. 

Se están desarrollando posibles edulcorantes sustitutos, como el azúcar D- 
tagatosa, que tiene una capacidad de glucación de proteínas mucho menor que la 
glucosa (8). El almidón se degrada por la exposición a la amilasa pancreática y las 
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enzimas del borde en cepillo intestinal en la primera y segunda porciones del yeyuno; 
dichas enzimas incluyen la isomaltasa, la sacarasa y la lactasa (en algunos adultos; v. 
cap. 24). Se dispone de una cantidad de reserva de enzimas para la digestión de la 
mayoría de los oligosacáridos, con excepción de la lactosa. La disponibilidad de 
lactasa limita la velocidad a la que se obtienen glucosa y galactosa a partir de la 
lactosa. Las enzimas del borde en cepillo se inhiben conforme aumenta la 
concentración de monosacáridos en la luz intestinal, lo que impide una acumulación 
que podría causar diarrea osmótica. La sacarosa alimenticia induce las enzimas 
sacarasa y maltasa. Sin embargo, las concentraciones de lactasa no varían con la 
cantidad de lactosa en la alimentación. 

Las bacterias del intestino grueso fermentan los almidones resistentes a la 
digestión enzimática, lo que provee del 50-80% de la energía disponible en forma de 
ácidos grasos y da lugar a la formación de bióxido de carbono y metano como 
derivados. Los ácidos grasos producidos en el intestino grueso son los ácidos butírico, 
isobutirico, propiónico y acético. En concreto, las células del intestino grueso 
obtienen energia de los ácidos butírico e isobutírico, y dichas moléculas pueden ser 
importantes en la protección del intestino contra los carcinógenos. 

Los monosacáridos se absorben por difusión simple, difusión facilitada y 
transporte activo. Los L-isómeros de glucosa y galactosa sólo se absorben por 
difusión pasiva. La ingestión de una carga de 30 g de cualquiera de esos azúcares 
rebasará su velocidad de absorción mediante difusión pasiva, lo que producirá 
malestar digestivo. La difusión pasiva se hace más lenta por el paso de agua a la luz 
intestinal como resultado del efecto osmótico de los azúcares ingeridos. Los D- 
estereoisómeros de glucosa y galactosa se absorben por canales proteicos mediante 
transporte activo, lo que permite un paso a la sangre más rápido que en el caso de la 
difusión pasiva. La fructosa, un monosacárido derivado de la sacarosa, se absorbe por 
difusión facilitada. La ingestión aguda de unos 100 g de fructosa induce diarrea 
osmótica; se tolera una cantidad mayor si se ingiere como sacarosa, cuya digestión 
hace más lenta la velocidad de absorción. 

La deficiencia de lactasa, la deficiencia enzimática más frecuente que repercute 
en el metabolismo de los hidratos de carbono, afecta a cerca de la mitad de los 
adultos en todo el mundo. Aparte de los seres humanos, la ingestión de leche suele 
estar limitada a la lactancia en la mayoría de los animales; por tanto, el gen que 
codifica la lactasa se expresa predominantemente durante la lactancia y después se 
desactiva. La ingestión de lactosa en la edad adulta favoreció la selección de 
mutaciones genéticas que conservaron la producción de lactasa en la edad adulta. La 
variación en la tolerancia a la lactosa de los adultos por grupo étnico parece 
correlacionarse con la práctica de ingerir alimentos lácteos durante milenios, si bien 
no se ha determinado si existe o no una relación causal. Los adultos con intolerancia a 
la lactosa en general pueden tolerar — 5 g de lactosa (— 100 ml de leche) sin presentar 
síntomas (v. cap. 24). La tolerancia a la lactosa se puede valorar con la 
administración de 50 g de lactosa y la determinación de la glucosa sérica. Si esta 
aumenta más de 1,4 mmol!1l, la lactosa se ha hidrolizado de manera eficiente. 

La glucosa es la principal fuente de energía en los nutrimentos. Se degrada hasta 
convertirse en bióxido de carbono y agua por medio del ciclo de los ácidos 
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tricarboxilicos. Otros usos de la glucosa son su almacenamiento en forma de 
glucógeno y su conversión en ácidos grasos para depositarse en el tejido adiposo. 
Casi el 5% de la energía disponible para la oxidación se pierde cuando la glucosa se 
convierte en glucógeno, y más del 25% cuando se almacena como grasa. Las reservas 
de glucógeno en el músculo y el higado corresponden a casi 300 g (1200 kcal), 
suficientes para cubrir las necesidades energéticas de un adulto en ayunas con una 
dieta de 2000 kcal durante cerca de 14 h. Se almacena casi 100 veces más energía 
(120000 kcal) en el tejido adiposo de un adulto delgado. Sin embargo, sólo un 
pequeño porcentaje de esa energía es fácil de utilizar y, en general, es suficiente para 
mantener las necesidades energéticas hasta 10 días, Una vez que se llenan las reservas 
de glucógeno, el exceso de hidratos de carbono de la dieta se convierte en ácidos 
grasos y se almacena en el tejido adiposo. La eficiencia con la que los diversos 
azúcares se convierten en grasa es variable. 

Como fuente de energía, los hidratos de carbono ocupan un lugar intermedio entre 
las grasas y las proteínas en lo que se refiere a densidad energética e inducción de 
saciedad. Los hidratos de carbono proveen casi 4 kcal por gramo, lo que, en general, 
se considera un aporte apenas un poco mayor que el de las proteínas. El índice de 
saciedad de los hidratos de carbono (es decir, el grado en que una «cantidad» 
determinada medida en calorías induce sensación de plenitud) es más alto que el de la 
grasa y más bajo que el de las proteínas (v. cap. 38). Los hidratos de carbono 
complejos producen más saciedad que los simples, debido sobre todo a su contenido 
de fibra. Se ha demostrado que la fibra viscosa reduce más el apetito que la no 
viscosa, al frenar el vaciado del estómago, y que actúa como una barrera física que 
protege a los hidratos de carbono de las enzimas digestivas (9). La fibra añade 
volumen a los alimentos, pero no calorías, y la fibra soluble también puede contribuir 
a la saciedad por otros mecanismos (v. cap. 38 y sección VIIE). 

Después de la ingestión de hidratos de carbono, la mayor parte de la glucosa en la 
circulación escapa de la remoción de primer paso hepático, en tanto la fructosa es 
absorbida en gran medida por el hígado, donde se usa para producir glucosa, lípidos o 
lactato. La ingestión de fructosa aumenta la concentración sérica de los ácidos láctico 
y úrico. La galactosa se degrada sobre todo en el higado, y la velocidad de su 
metabolismo puede servir como marcador de la función hepática. La galactosa 
aumenta en el suero en proporción a la dosis ingerida, si bien sus concentraciones 
séricas se modifican con la administración concomitante de glucosa, ya sea por vía 
oral o intravenosa. 

La mayor parte de los tejidos utilizan diversos nutrimentos como combustible, 
pero el cerebro y los eritrocitos usan exclusivamente glucosa, excepto en los periodos 
de ayuno prolongado, durante los cuales pueden pasar al metabolismo de cuerpos 
cetónicos. La deficiencia congénita de la enzima deshidrogenasa de glucosa 6-fosfato 
afecta sobre todo a los eritrocitos y se da en poblaciones con exposición histórica al 
paludismo. Estas personas son susceptibles a la hemolisis cuando toman fármacos 
que interrumpen la reducción del glutatión, como las sulfonamidas. 

El cerebro de un adulto requiere — 140 g de glucosa al día, que se corresponden 
con 560 kcal. Las necesidades de glucosa aumentan durante el embarazo y la 
lactancia, cuando se utiliza para la producción de lactosa. Se pueden usar tanto 
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aminoácidos como triglicéridos para obtener glucosa. La gluconeogénesis puede 
producir cerca de 130 g de glucosa diarios sin ingerir hidratos de carbono, cuando los 
demás nutrimentos abundan. Aunque la deficiencia de glucosa puede contrarrestarse 
con el metabolismo de los cuerpos cetónicos, la oxidación de la grasa también 
requiere glucosa. Por lo tanto, una vez que se consumen las reservas de glucógeno, 
parece necesaria una ingestión mínima de $0 g de cualquier forma de glucosa. La 
glucosa se puede producir de forma endógena, por lo que no se considera un 
nutrimento esencial. Sin embargo, el reconocimiento de que una alimentación 
equilibrada requiere hidratos de carbono ha llevado al establecimiento de una ración 
alimentaria recomendada (RDA, del inglés recommended dietary allowance) de 
azúcares o almidones de 130 g diarios para los adultos (10). 

Una alimentación rica en fructosa (20-25% de la ingestión de energía total) tiende 
a aumentar los triglicéridos séricos y las lipoproteínas de baja densidad (LDL, del 
inglés low-density lipoproteins), si bien las concentraciones tienden a normalizarse 
durante un período de semanas en personas delgadas, mientras que una alimentación 
rica en glucosa tiene el efecto contrario (11). En cambio, una alimentación rica en 
glucosa produce la elevación de las concentraciones séricas de glucosa e insulina, que 
no se ven afectadas por una alimentación rica en fructosa (12). Las dietas ricas en 
hidratos de carbono disminuyen las concentraciones de lipoproteínas de alta 
densidad, especialmente cuando se combinan con una ingestión alta de fructosa. Así, 
una alimentación rica en sacarosa tiene efectos nocivos sobre el perfil lipídico, en 
tanto que dichos efectos se mitigan en algún grado si en la alimentación predominan 
los hidratos de carbono complejos (13). La grasa poliinsaturada de la dieta también 
atenúa el aumento de los triglicéridos en ayunas inducido por la sacarosa, y reduce las 
LDL (14,15). Las personas con hipertrigliceridemia tienden a sufrir un aumento 
particularmente brusco de los triglicéridos en respuesta a la ingestión abundante de 
hidratos de carbono. 


METABOLISMO DE LOS HIDRATOS DE 
CARBONO Y SISTEMA ENDOCRINO 


Las concentraciones sanguíneas de glucosa están reguladas, principalmente, por la 
acción de la insulina y el glucagon, liberados por las células PB del páncreas. La 
principal función de la insulina es favorecer la entrada de energía y su 
almacenamiento en las células cuando las concentraciones sanguíneas de glucosa son 
altas, lo cual se consigue gracias a varios mecanismos: translocación de los 
transportadores de glucosa GLUT-4 hasta la membrana plasmática, lo que facilita la 
entrada de glucosa en el hígado, el músculo esquelético y los tejidos adiposos; 
estimulación de la formación de glucógeno y grasa; inhibición de la utilización de 
grasa para obtener energía mediante la supresión de la liberación de glucagon; 
inhibición de la gluconeogénesis por el hígado. El glucagon se libera cuando 
disminuye la concentración sanguínea de glucosa, y sus acciones son directamente 
contrarias a las que produce la insulina, de manera que favorece la degradación del 
glucógeno para liberar glucosa y la síntesis de nueva glucosa mediante 
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gluconeogénesis en el hígado y el riñón. 

Actualmente, se considera que el intestino es un importante regulador del 
metabolismo de los hidratos de carbono debido al descubrimiento de la función de las 
incretinas, unas hormonas peptídicas liberadas por la célula L intestinal en respuesta a 
la presencia de nutrimentos en la luz del intestino delgado. GLP-1, una de las 
incretinas mejor caracterizadas, actúa reduciendo la glucemia mediante la 
estimulación de la liberación de insulina, aumentando la sensibilidad a la insulina en 
los tejidos, incrementando la masa de células PB, suprimiendo la secreción de 
glucagon, retrasando el vaciado gástrico y aumentando la saciedad en el encéfalo. 

La glándula suprarrenal también participa en la homeostasis de la glucosa 
mediante la liberación de epinefrina, que estimula la glucogenólisis en el hígado. La 
epinefrina también estimula la glucogenólisis en el músculo esquelético, mientras que 
el glucagon no lo hace. 


COMPLEJIDAD DE LOS HIDRATOS DE 
CARBONO 


A pesar del amplio uso de la terminología, no existen definiciones claras de los 
hidratos de carbono «complejos» y «simples», en parte porque tales definiciones son, 
sobre todo, estructurales o funcionales. De acuerdo con la enciclopedia médica de la 
National Library of Medicine (16), un hidrato de carbono simple está compuesto por 
mono- o disacáridos, en tanto que los complejos constan de unidades que contienen 
tres o más moléculas de azúcar (v. tabla 1-1). Esta definición es estructural y no 
funcional, e implica una simplificación excesiva en varios aspectos importantes. Por 
ejemplo, se suele considerar que el pan de grano integral corresponde a hidratos de 
carbono complejos y el azúcar de mesa a hidratos de carbono simples, aunque la 
realidad es que los panes y otros productos etiquetados como «de grano integral» 
pueden contener cantidades variables de grano integral, grano refinado y, a menudo, 
azúcar añadida. Así, en función de una definición estructural, dicho alimento es, en 
realidad, una mezcla de hidratos de carbono simples y complejos. Muchas frutas 
suelen contener el monosacárido fructosa, y muchas verduras el disacárido maltosa, 
lo que facilita una definición funcionalmente errónea de frutas y verduras como 
hidratos de carbono «simples» de acuerdo únicamente con la definición estructural. 
La definición funcional de la complejidad de los hidratos de carbono se basa en el 
destino metabólico de los alimentos ingeridos. Se considera que aquellos que generan 
un incremento brusco de la glucemia y, en consecuencia, de la insulinemia, son 
hidratos de carbono simples desde una perspectiva funcional. Por el contrario, los 
alimentos que inducen aumentos bajos y lentos de la glucosa y la insulina después de 
su ingestión son hidratos de carbono complejos. En tal esquema, se consideraría que 
las frutas y las verduras son fuentes de hidratos de carbono complejos más que 
simples, lo que se ajusta mejor a las opiniones actuales respecto de su lugar en una 
dieta saludable. Esto no refutaría la presencia de hidratos de carbono estructuralmente 
simples en dichos alimentos, pero tendría en cuenta cómo se incluyen los nutrimentos 
en tales alimentos y basaría su caracterización en la influencia general del alimento 
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sobre la respuesta metabólica, y no en la estructura química de un constituyente 
determinado. 

Describir la complejidad de los hidratos de carbono en términos funcionales más 
que estructurales es, en general, bastante compatible con los valores de carga 
glucémica (CG) y menos con los del índice glucémico (IG) (17). (Véase «Índice y 
carga glucémicos» a continuación en este capítulo; v. también las tablas 1-2 y 1-3.) 
Dadas las pruebas crecientes que indican que algunas dietas con baja CG pueden 
ofrecer diversos beneficios para la salud (18-32; y. caps. 5 y 6), esto parecería apoyar 
la clasificación funcional. 
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TABLA 1-2 == 


Índice glucémico de algunos alimentos comunes 


Grupo de alimentos Alimentos Índice glucémico 
Panes Pan de caja? 100 
Pan de trigo integral 99 
Pan de centeno integral 78 
Cereales Hajuelas de maiz 119 
Trigo desmenuzado 97 
Harina de avena 85 
Arroz blanco 83 
Espaguetis 56 
Trigo kulgur 65 
Cebada 31 
Frutas Pasas 93 
Plátanos 79 
Naranjas 56 
Uvas 52 
Manzanas 53 
Cerezas 32 
Verduras Chirivias 141 
Papa horneada 135 
Zanahoria 133 
Maiz 87 
Papa cocida 81 
Chícharos 74 
Name 74 
Legumbres Habas 115 
Ejotes cocidos 60 
Garbanzos 49 
Lentejas rojas a3 
Cacahuates 19 
Productos lácteos Yagur 52 
Helado 52 
Leche 49 
Azúcar Sacarasa 36 


“Estándar de referencia. En algunas aplicaciones se Usa la sacarosa en lugar clel pan de 
caja como estánclar de referencia, y se le asigna un valor dle 100, 


Fuente: Adaptado de Jenkis DJA. Jenkins AL. The glycemic index. fiber, and thc dictary treatment of 
hypertriglyccridomia and diabotos. J Am Coll Nutr 1987:6:11-17. 
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TABLA 1-3 


Índice glucémico y carga glucémica de algunos alimentos comunes? 


Alimento/ración Hidratos de carbono (9) Índice glucémico Carga glucémica 
Papa/una, 170 y 43 85 37 
Zanahorias/78 g? E] 47 4 
Manzanafuna, 154 y 22 38 E 
Jugo de manzana/] taza 2 4D 12 
Refresco'600 ml 63 53 43 
Leche /1 taza 12 27 3 
Lentejas/99 y 20 29 ó 
Cacahuates/30 y 5 14 1 
Arroz instantáneo/124 q 26 q 24 
Espaguetis/105 g 30 dd 13 


“Para las puntuaciones de índice y carga glucémicos de una lista amplia de alimentos, véase American Journal of Clinical Nutrition. Revised 
international table of G! values. Disponible en http://wwwajen org/cgi/content/fulli76/1/5-5EC2, acceso el 18 de septiembre de 2007 


"Nótese que, si hien las zanahorias y los refrescos tienen puntuaciones de íngice glucémico semejantes, las de carga glucémica difieren en 
más de un orden de magnitud, 


Fuente: Adaptado de Foster Powell K, Holt SH, Brand Miller JC. International table of glvcemic index and 
glvcemic load values: 2002. 4m J Clin Nutr 2002:76:5-56. 


Otro inconveniente de la definición de la complejidad de los hidratos de carbono 
es la forma en que los alimentos incorporan los nutrimentos. Si bien el azúcar 
añadido a un cereal de grano integral para el desayuno es similar estructuralmente al 
que se añade a una barra de dulce, su destino metabólico depende de las sustancias 
acompañantes. La fibra de los productos de grano, en particular la soluble (v. sección 
VITE) ralentiza el ingreso de glucosa (y lípidos) desde el tubo digestivo al torrente 
sanguíneo, lo que atenúa la glucemia, la lipidemia y la insulinemia posprandiales 
(18,33-36). La fibra añadida a los alimentos durante su procesamiento, como la 
inulina, la polidextrosa y la maltrodextrina, comparte algunas propiedades laxantes 
con las fibras naturales; sin embargo, su efecto sobre la glucemia y la colesterolemia 
es bastante pequeño (37). 

Por ese motivo, hay una justificación práctica para clasificar los alimentos como 
fuentes de hidratos de carbono simples o complejos en función de su composición 
nutricional global y del destino metabólico de los hidratos de carbono que proveen. 
Debido a que la clasificación química de los hidratos de carbono como simples o 
complejos no refleja de manera adecuada las respuestas metabólicas a los diferentes 
alimentos, la nomenclatura sigue siendo tema de debate (38,39). 

Mientras se resuelve esta controversia, se recomienda al médico que considere los 
granos integrales, las verduras, las frutas, los frijoles y las legumbres como fuentes de 
hidratos de carbono complejos, debido a las consecuencias metabólicas de su 
consumo alimenticio (40). Los productos donde el azúcar añadido o la harina refinada 
(blanca) son los ingredientes principales, además de los productos de grano con poca 
fibra, se consideran, al menos desde una perspectiva funcional, fuentes de hidratos de 
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carbono simples . 


RESTRICCIÓN DE HIDRATOS DE CARBONO 
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PARA PERDER PESO 


La popularidad de la restricción de hidratos de carbono como una ayuda para la 
pérdida de peso alcanzó su máximo nivel con la primera edición de Nutrición en la 
práctica clínica; después, la tendencia ha perdido mucho impulso (41,42). En 
general, el rechazo indiscriminado de una clase de macronutrimentos puede facilitar 
la disminución de peso al restringirse las opciones y, así, las calorias; pero se 
contrapone al equilibrio de nutrimentos requerido para una salud óptima y al 
equilibrio de alimentos necesario para el disfrute y la sustentabilidad (43). No se ha 
demostrado que la restricción crónica de hidratos de carbono sea superior a otros 
patrones de alimentación para la pérdida de peso, y puede llegar a precipitar 
resultados adversos para la salud (42). Por lo tanto, se desaconseja la práctica de la 
restricción indiscriminada de hidratos de carbono, mientras que se aconseja 
claramente la restricción selectiva de azúcares y de hidratos de carbono simples. La 
restricción de estos últimos se ha asociado a mejorías de la esteatosis hepática no 
alcohólica (44). El tema de la restricción de los hidratos de carbono se aborda con 
mayor detalle en los capitulos 5 y 45. 


EDULCORANTES NO NUTRITIVOS 


Los edulcorantes no nutritivos, a los que a menudo se denomina edulcorantes 
artificiales, se han utilizado durante el último siglo para conferir un agradable sabor 
dulce sin contribuir al contenido calórico del alimento. La Food and Drug 
Administration (FDA) ha autorizado el uso de cinco edulcorantes nutritivos: 
acesulfamo potásico, aspartamo, Neotame*, sacarina y sucralosa, y un edulcorante 
hipocalórico natural, la estevia (45). Los edulcorantes no nutritivos se unen a los 
receptores del sabor dulce porque simulan los motivos estructurales de los hidratos de 
carbono naturales; sin embargo, provocan una respuesta de dulzura eficaz 200-600 
veces más intensa que el azúcar de mesa. Debido a esto, se pueden añadir al alimento 
en cantidades tan pequeñas que evitan su contribución calórica (46). Durante décadas 
se consideró que los edulcorantes no nutritivos eran un método eficaz para reducir la 
ingestión de calorías sin sacrificar el sabor agradable de alimentos y bebidas, aunque 
estudios recientes han obtenido datos de que su uso puede llegar a contribuir a la 
obesidad en adultos y niños por una alteración de la regulación del equilibrio 
energético (47-51). 

Se han propuesto varias hipótesis para explicar la asociación paradójica de los 
edulcorantes no nutritivos con el aumento de peso. Por ejemplo, los edulcorantes no 
nutritivos pueden alterar la flora microbiana intestinal, lo que desencadena un proceso 
inflamatorio que favorece la resistencia a la insulina y el aumento de peso (52). Otro 
posible mecanismo sugiere que el tubo digestivo utiliza el sabor dulce como método 
para predecir una comida rica en calorías, y alterará sus propiedades de absorción 
para compensar (53). Finalmente, el reciente descubrimiento de receptores de sabor 
dulce en el tubo digestivo ha llevado a al planteamiento de una nueva hipótesis: los 
edulcorantes nutritivos activan de manera inadecuada los receptores de azúcar en el 
intestino, lo que lleva a la liberación de GLP-1 y a la inserción de transportadores de 
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glucosa en los epitelios intestinales (54-56). 


ÍNDICE Y CARGA GLUCÉMICOS 


El IG, ideado por primera vez por el Dr. David Jenkins y cols, (57), de la University 
of Toronto, y usado inicialmente para listas de intercambio de pacientes con diabetes, 
ingresó en el vocabulario popular con el advenimiento de las dietas «bajas en hidratos 
de carbono» en la década de 1990 (v. cap. 5). Se define como el área por debajo de la 
curva de glucemia posprandial a las 2 h con relación a un estándar de referencia (a 
menudo pan de caja o azúcar de mesa) y se basa en una dosis fija de hidratos de 
carbono. Recientemente, la CG se ha hecho más popular como herramienta 
orientativa sobre la alimentación, y se la ha implicado en la regulación de la 
recompensa y el ansia de consumir alimentos (58). La CG corresponde al IG de un 
alimento multiplicado por la cantidad de hidratos de carbono por ración. Así, por 
ejemplo, en tanto que el IG requeriría comparar entre una pequeña cantidad de helado 
y una ración muy grande de zanahorias para «fijar» la dosis de hidratos de carbono en 
la misma cifra en ambos casos, la CG se basaría en la cantidad de hidratos de carbono 
de una ración típica de zanahorias o de helado (v. tablas 1-2 y 1-3). 

Cada vez hay más datos que confirman que una alimentación con una CG baja es, 
en general, saludable y particularmente útil para mejorar la resistencia a la insulina o 
la respuesta glucémica alterada (59). Además, una alimentación con una CG baja se 
ha asociado a una disminución del riesgo de cáncer (60,61), enfermedad 
cardiovascular (62) e hipertensión (63), sin embargo, se ha cuestionado la 
importancia de aplicar parámetros de IG o CG a las dietas de personas sanas (64), y 
siguen sin resolverse algunas de las consecuencias para la salud de los alimentos con 
1IG/CG bajos y altos (60,65). 

Desde un punto de vista práctico, orientar a los pacientes hacia una dieta con 
alimentos menos procesados, rica en verduras, frutas y granos integrales, junto con 
aceites saludables de origen vegetal y proteína magra, como lo dictan de manera clara 
los principios generales (v. cap. 45), también los dirigirá hacia una alimentación con 
una CG general relativamente baja. Es posible que lo contrario también sea válido (es 
decir, orientarlos hacia una dieta con una CG baja redundaría en una mayor ingestión 
de verduras, frutas y granos integrales), pero no tiene por qué ser así. La 
recomendación de consumir «alimentos con hidratos de carbono» que tengan una CG 
baja se relacionará muy de cerca con la de comer más granos integrales, verduras y 
frutas. Sin embargo, los alimentos ricos en grasas, incluidas las grasas saturadas, pero 
con poca azúcar o almidón, también tendrán una CG baja, pero no merecen 
necesariamente lugar destacado en una dieta saludable. Por eso se recomienda al 
médico que oriente al paciente sobre los alimentos y el lugar que ocupa cada uno en 
una dieta que fomente la salud (v. caps. 45 y 47), en lugar de basarse en alguna 
propiedad aislada de un alimento o grupo de alimentos concretos. 
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son fuentes de hidratos de carbono simples cn cuanto a su función. Una excepción es la de los granos 
integrales, como el arroz integral, que tienen intrínsecamente un menor contenido de fibra que otro tipo de 
granos. El IG y la CG de los granos pobres cn fibra tienden a ser mayores que los de los granos ricos cn fibra. 
Véansc las tablas 1-2 y 1-3. 
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Metabolismo de los lípidos 
importantes en la clínica 


Mos lípidos se clasifican de manera general como compuestos solubles en 
disolventes orgánicos, pero no en agua, y derivan de productos vegetales y animales. 
El colesterol, un importante componente de las membranas celulares y de la mielina, 
se encuentra de manera exclusiva en los tejidos animales. El colesterol se utiliza para 
la síntesis de hormonas esteroideas suprarrenales y gonadales, así como de ácidos 
biliares. 

La grasa de la alimentación sirve como fuente de energía y de precursores para el 
metabolismo de las prostaglandinas, y aporta componentes estructurales esenciales de 
las células. Los ácidos grasos poliinsaturados (PUFA, del inglés polyunsaturated fatty 
acids) son los precursores de los eicosanoides, que incluyen prostaglandinas, 
tromboxanos y leucotrienos. 

La mayor parte de la energía proveniente de la grasa alimenticia deriva de los 
triglicéridos, formados por tres moléculas de ácidos grasos unidas por enlaces éster a 
una molécula de glicerol. De las tres principales clases de macronutrimentos (hidratos 
de carbo no, proteínas y grasas), los lípidos proveen la mayor densidad energética, 
aproximadamente 9 kcal/g. Además de proveer energía concentrada, los lipidos de la 
alimentación intensifican el sabor agradable de los alimentos y la absorción de los 
micromutrimentos liposolubles, como las vitaminas A, D, E y K (v. cap. 4). 

Las tres principales clases de grasas naturales son las saturadas, las 
monoinsaturadas y las poliimsaturadas. Las moléculas de grasa que no contienen 
dobles enlaces entre átomos de carbono adyacentes se clasifican como saturadas 
porque los enlaces del carbono disponibles están ocupados por átomos de hidrógeno, 
mientras que las moléculas que contienen al menos un doble enlace son ¡nsaturadas. 
Las grasas trans son un subgrupo de grasas monoinsaturadas con importancia clínica 
que se producen por la conversión del doble enlace del carbono a la forma del 
isómero trans. En estudios recientes, se han descrito dos fuentes principales de grasas 
trans en la alimentación (o ácidos grasos trans [TFA, del inglés trans fatty acids]): 
¡TFA, que se producen por hidrogenación parcial (es decir, con el uso de hidrógeno 
para saturar los sitios de unión disponibles del carbono) de las grasas poliinsaturadas 
naturalmente, y rTFA, que se forman mediante la biohidrogenación de los rumiantes 
(p. ej., ácidos vaccénico y linolénico) (1-4). Los ¡TFA tienen efectos adversos para la 
salud que pueden rebasar de manera considerable los de la grasa saturada (5), y son 
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un tema de gran interés para las políticas de salud pública, nutrición y alimentación 
(6). En algunos estudios epidemiológicos, se señala que los rTFA, que se encuentran 
principalmente en los productos lácteos y la carne, no aumentan el riesgo de 
cardiopatía isquémica; en realidad, pueden reducirlo, 

Al parecer, junto con su elevada densidad energética, la grasa de la alimentación 
tiene un bajo índice de saciedad, lo que significa que, caloría por caloria, produce 
menos sensación de plenitud que las otras clases de macronutrimentos (7-10), Esto es 
compatible con los abundantes datos que relacionan una alimentación relativamente 
rica en grasa y alimentos con densidad energética alta con el aumento de peso (11-14) 
(v. cap. 5), si bien esto sigue siendo motivo de controversia (15,16). 


ABSORCIÓN Y TRANSPORTE 


Las lipasas producidas por la lengua y el estómago actúan sobre los triglicéridos en la 
porción superior del tubo digestivo; ambas requieren un ambiente ácido. En su mayor 
parte, las lipasas actúan sobre los enlaces éster 1 y 3 de una molécula de triglicérido, 
pero no sobre el enlace 2. El transporte de los lípidos hidrófobos en un medio acuoso 
se logra por emulsificación (la dispersión de la grasa en pequeñas gotas), lo cual se 
consigue por la agitación mecánica del contenido del estómago contra un píloro 
cerrado parcialmente. En el duodeno, las sales biliares contribuyen a la estabilización 
de las micelas de lípidos, lo que evita su reagregación. Además de los ácidos grasos, 
las micelas son ricas en 2-monoglicéridos, debido a la resistencia a la lipólisis del 
ácido graso en la posición dos del glicerol. 

La emulsificación y la digestión química de la grasa se aceleran en el duodeno; la 
digestión mecánica en el estómago sirve para disminuir el tamaño de las gotas y 
aumentar la superficie expuesta. La presencia de ácidos grasos y aminoácidos, y la 
liberación de ácido clorhídrico en el estómago, desencadenan la secreción de 
colecistocinina-pancreocimina, asi como de secretina. La acidez del quimo gástrico se 
revierte por los efectos amortiguadores de la mucosa duodenal, la secreción de 
bicarbonato por el páncreas inducida por la secretina y la secreción de bilis alcalina 
proveniente de la vesícula biliar, inducida por la colecistocinina. 

En la porción proximal del intestino delgado, la lipasa pancreática actúa sobre las 
gotas de grasa emulsificadas tras su activación en el entorno alcalino. La lipasa se 
mantiene en las gotitas por la acción de una colipasa secretada simultáneamente por 
el páncreas. La lipasa pancreática también escinde los ácidos grasos de las posiciones 
uno y tres de los triglicéridos, para producir dos moléculas de ácido graso libre y una 
de monoglicérido (es decir, un ácido graso unido en la posición del carbono 2 del 
glicerol). La absorción de grasa ocurre de manera predominante en la porción 
proximal del intestino delgado. 

Los ácidos grasos libres y los monoglicéridos se absorben con facilidad en la 
porción superior del intestino delgado. Los ácidos grasos de cadena corta se absorben 
hacia la circulación portal, unidos a la albúmina, y se transportan al hígado. Los 
ácidos grasos de cadena larga y el colesterol se reesterifican hasta formar 
triglicéridos; después, se empaquetan en quilomicrones que se transportan por la 
linfa. 
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Las sales biliares se separan de las gotas de lípidos en la mucosa y, al final, se 
reabsorben en la porción distal del intestino delgado como parte de la circulación 
enterohepática. Los fijadores de ácidos biliares disminuyen el colesterol al 
interrumpir dicha circulación, lo que hace que los ácidos biliares se pierdan en las 
heces y se agoten; su reconstitución requiere la ingestión de colesterol. Los 
fitoesteroles y los estanoles, compuestos vegetales similares al colesterol, producen, 
de manera similar, una pérdida de colesterol en las heces por la inhibición directa de 
su absorción en el intestino delgado (17). 

La absorción de los triglicéridos ingeridos la facilitan los fosfolípidos, que están 
presentes en la alimentación en cantidades mucho menores. Los fosfolípidos sirven 
para emulsificar los triglicéridos en el estómago y son estructuralmente importantes a 
la hora de separar los lípidos hidrófobos del agua en la membrana celular. 

Los ácidos grasos y los monoglicéridos se absorben casi por completo, en tanto 
que el colesterol tiene una absorción del 30-70 %. Casi todas las células pueden 
utilizar los ácidos grasos como fuente energética, con las notables excepciones de los 
eritrocitos y las células del sistema nervioso central. El encéfalo utiliza 
exclusivamente la glucosa como combustible, a menos que se agoten sus reservas, 
circunstancia en la que los cuerpos cetónicos producidos por el catabolismo de los 
ácidos grasos pueden servir como fuente de energía alternativa. El transporte 
mitocondrial de los ácidos grasos de cadena larga requiere un transportador: la 
transferasa de carnitina. Las necesidades metabólicas fijas de grasa pueden 
satisfacerse con la ingestión de tan sólo 10-25 g diarios. 


Clases de grasas y ácidos grasos de importancia en la alimentación 


Clase? 
Ácido graso Saturado Monoinsaturado Poliinsaturado Esencial 
Acido miristico C14:0 
Ácido palmítico C16:0 
Ácido esteárico c18:0 
Ácido oleico 21821, 0-9 
Acido linoleico 
Ácido linolénico y 
Ácido araquidénico 
Ácido linolénico 
Ácido elcosapentanaico 
Ácido docosahexaenoico 


2Los ácidos grasos se representan con una € seguida por el número de átomos de carbono por molécula y, a continuación, un segundo 
número que corresponde a la cifra de enlaces dobles (sitios insaturados). Se señala con to la posición del primero (o el único) enlace doble en 
un ácido graso insaturado con relación al carbono «wn, que es el más alejado del grupo carboxilo terminal 


La energía consumida por encima de las necesidades se almacena sobre todo en 
forma de triglicéridos en el tejido adiposo, predominantemente como ácidos 
palmitico (saturado) y oleico (monoinsaturado) (tabla 2-1). La composición de los 
ácidos grasos de los alimentos influye en la composición de los ácidos grasos del 
tejido adiposo (18). Las reservas energéticas en la grasa corporal, incluso en 
individuos delgados, suelen ser 100 veces mayores que las reservas de glucógeno, y 
constituyen un depósito de casi 120000 kcal. En los debates sobre la obesidad, a 
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menudo se pasa por alto la importancia de los depósitos de grasa corporal como 
mecanismo de supervivencia en una especie que ha estado sujeta durante mucho 
tiempo a ciclos de hambruna y abundancia (v. cap. 44). 

Cuanto más larga es la cadena de los ácidos grasos, más difícil es su absorción. 
No hay prácticamente ningún ácido graso de cadena corta (con 2 a 4 carbonos) con 
importancia nutricional. Los triglicéridos de cadena media, que tienen de 6 a 12 
carbonos, se absorben con más facilidad que los triglicéridos de cadena más larga, 
debido a su emulsificación más eficaz y a su mayor hidrosolubilidad; también tienden 
a absorberse (p. ej., unidos a albúmina sin reesterificación por los enterocitos) de 
manera directa hacia la circulación portal, en tanto que las micelas se absorben hacia 
los vasos linfáticos. Hay interés en el uso de triglicéridos de cadena media por vía 
enteral y parenteral como fuente de energía en diversos estados clínicos asociados a 
una malabsorción de grasas, como el nacimiento prematuro, el sida y la insuficiencia 
pancreática (19-23). Datos recientes indican que los triglicéridos de cadena media de 
la alimentación pueden aportar un beneficio terapéutico al mantener la sensibilidad a 
la insulina en pacientes con síndrome metabólico (24). 

El flujo en la vena porta es considerablemente más rápido que el flujo linfático. 
Por eso, a los triglicéridos de cadena media no les afecta demasiado la deficiencia de 
sales biliares, requieren una mínima actividad de la lipasa pancreática, casi no les 
afecta el deterioro de la función de los enterocitos y se absorben mucho más 
rápidamente que los triglicéridos de cadena larga (v. cap. 18). Los triglicéridos de 
cadena larga de la variedad omega 3 (w-3) de origen marino se absorben más 
fácilmente que los ácidos grasos saturados o monoinsaturados de longitud semejante. 

El colesterol, ya sea de origen endógeno o exógeno, se absorbe de manera 
incompleta en el intestino. Hay controversia acerca del límite superior de absorción 
del colesterol en adultos; se cree que su eficacia varía entre el 20 % y el 80 % (25). Si 
bien algunas autoridades en la materia creen que la absorción máxima es de casi 500 
mg diarios, otros consideran que se absorbe diariamente el 40 % de los hasta 2 g de 
colesterol intestinal. El colesterol ingerido afecta el colesterol sérico, pero sólo hasta 
cierto grado, en parte por la absorción limitada y en parte por la importancia de su 
biosíntesis endógena. Un consumo alto de colesterol puede aumentar la concentración 
sérica hasta un 15 %, si bien hay datos, cada vez más numerosos, que sugieren que 
esto podría depender del patrón general de ingestión en la alimentación (26-28). 
Cuando la ingestión de la grasa saturada y de grasa trans es baja, el colesterol de la 
alimentación se vincula menos claramente con la concentración de colesterol sérico y 
el riesgo de cardiopatía isquémica (29). La degradación bacteriana del colesterol no 
absorbido en el intestino grueso puede contribuir al incremento del riesgo de padecer 
cáncer de colon asociado a los alimentos ricos en grasas animales (30-32). 

La cantidad media de grasa en las heces es de 4-6 g por día en los adultos. Con 
una ingestión muy alta de grasa, la absorción continúa más distalmente en el intestino 
delgado. Es digno de mención que los lactantes tienen una capacidad similar de 
absorber grasa cuando se alimentan con leche materna, debido a su contenido de 
lipasa. La leche de vaca no tiene lipasa y los lactantes alimentados con fórmulas 
lácteas están sujetos a un cierto grado de absorción deficiente de grasa (v. caps. 27 y 
29). 
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Los adultos tienen una capacidad de reserva para absorber hasta el doble de la 
cantidad de lípidos que suele estar presente, incluso, en alimentos ricos en grasa. 
Aunque los recién nacidos tienen concentraciones bajas de sales biliares y, por lo 
tanto, una capacidad limitada para formar micelas, la lipasa de la leche materna puede 
escindir los ácidos grasos en la posición dos del glicerol, lo que produce ácidos 
grasos libres relativamente fáciles de absorber, independientemente de la formación 
de micelas. La capacidad de absorción de grasa tiende a disminuir con la edad en los 
ancianos. La deficiencia de vitamina D parece ser una consecuencia de importancia 
clínica. 

Las resecciones gástricas parciales tienden a deteriorar en cierta medida la 
absorción, con un aumento de la grasa fecal desde 4-6 g hasta 15 g por día; dicho 
efecto puede contribuir a la disminución de peso observada después de las cirugías de 
derivación gástrica (vw. cap. 5). La insuficiencia pancreática exocrina produce 
malabsorción de grasa. Las enfermedades o la resección del íleon pueden causar 
deficiencia de ácidos biliares, lo que lleva a la malabsorción de grasas. 


METABOLISMO DE LAS LIPOPROTEÍNAS 


Los triglicéridos son la fuente principal de energía proveniente de la grasa y el 
recurso energético más importante almacenado en el tejido adiposo. El colesterol y 
los fosfolípidos actúan sobre todo como componentes de las membranas. En ayunas, 
los ácidos grasos para la producción de energía derivan de las reservas de tejido 
adiposo. Cuando se ingieren alimentos, los ácidos grasos están disponibles en los 
quilomicrones y las lipoproteínas de muy baja densidad (VLDL, del inglés very low 
density lipoproteins y; la extracción de los triglicéridos de estas partículas es mediada 
por la enzima lipasa de lipoproteínas. La mayor parte de la grasa se transporta a 
través de triglicéridos resintetizados en los enterocitos. 

Los ácidos grasos con cadenas de menos de 14 carbonos se unen a la albúmina y 
se transportan directamente al hígado por la vena porta. Las células endoteliales 
pueden captar las partículas de lipoproteínas, así como los ácidos grasos libres unidos 
a la albúmina; los triglicéridos procedentes de las partículas de lipoproteínas son su 
fuente principal. 

Los triglicéridos se empaquetan en los quilomicrones, que contienen colesterol no 
esterificado en su capa externa y esterificado en el centro. Hay algunos datos que 
sugieren que la ingestión de grasa de cualquier tipo estimula la producción endógena 
de ácidos grasos, sobre todo los saturados, que se liberan a la circulación junto con la 
grasa de fuentes exógenas. 

Los enterocitos empaquetan la grasa ingerida en los quilomicrones y las VLDL, 
ambos contienen la apoproteína Byg. Las lipoproteínas de alta densidad (HDL, del 
inglés high density lipoproteins) sintetizadas en el hígado y ricas en apoproteínas € 
(apo C) y E (apo E) interactúan con las lipoproteínas de origen intestinal. Las HDL 
transfieren apo C y apo E a los quilomicrones. La apo C sirve de cofactor que activa 
la lipasa de lipoproteínas, en tanto que la apo E de la porción central restante del 
quilomicrón facilita la captación de las partículas por los hepatocitos. 
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La heparina y la insulina estimulan la actividad de la lipasa de lipoproteínas. La 
hipertrigliceridemia observada en la diabetes mellitus, mal controlada, se vincula con 
una disminución de la acción de la insulina, que lleva a una menor actividad de la 
lipasa de lipoproteínas (v. cap. 6). La niacina activa la lipasa de lipoproteínas, lo que 
explica su utilidad en el tratamiento de la hipertrigliceridemia. La lipasa de 
lipoproteínas es inhibida por el glucagon, la tirotropina, las catecolaminas y la 
corticotropina; en general, estas hormonas también estimulan la liberación de ácidos 
grasos libres provenientes de las reservas del tejido adiposo. 

Se utilizan ácidos grasos libres para producir trifosfato de adenosina (ATP, del 
inglés adenosine triphosphate) en el músculo y el tejido adiposo; si no se usan de 
inmediato para la generación de energía, se reesterifican hasta transformarse en 
triglicéridos. El proceso requiere la enzima fosfatasa de 3-glicerol, que necesita 
glucosa e insulina para su síntesis. Por lo tanto, la ingestión de hidratos de carbono 
conlleva la tendencia a disminuir la concentración de ácidos grasos libres en la 
circulación, al aumentar la disponibilidad de glucosa y la concentración de insulina. 
La acción de la insulina favorece la reesterificación de los ácidos grasos libres a 
triglicéridos, y se opone a la lipólisis. Los ácidos grasos libres del plasma captados 
por el hígado se incorporan de manera predominante a las VLDL. Las cifras altas de 
producción de VLDL en el higado llevan a la hipertrigliceridemia, un signo 
característico de los estados de hiperinsulinemia y resistencia a la insulina (33,34) (v. 
cap. 6). 

Los ácidos grasos de los quilomicrones y las VLDL se usan como combustible, 
sobre todo en el corazón, el músculo liso, las fibras musculares rojas, los riñones y los 
trombocitos. Además, sirven de sustrato para la formación y la función de las 
membranas biológicas. La composición de los ácidos grasos de las partículas lipidicas 
sintetizadas por los enterocitos influye en la integridad y el funcionamiento de las 
membranas celulares y subcelulares, así como en la síntesis de prostaglandinas y 
leucotrienos (v. caps. 11 y 33). Los ácidos grasos extraídos de las partículas de 
lipoproteínas de origen intestinal contribuyen a la energía almacenada en el tejido 
adiposo. La composición de los ácidos grasos de las VLDL sintetizadas por el higado 
depende de la composición de la grasa alimenticia, lo que influye en la conformación 
del tejido adiposo. Tanto las VLDL como las lipoproteínas de baja densidad (LDL, 
del inglés low density lipoproteins), producidas cuando la lipasa de lipoproteínas 
actúa sobre las primeras, son aterogénicas y son captadas por los macrófagos y las 
células musculares lisas subendoteliales. 

La captación de HDL por el hígado depende de la interacción de la apo E con su 
receptor. Hay varias isoformas de apo E codificadas por varias mutaciones en el alelo 
correspondiente. La apo Ell se asocia a la acumulación de quilomicrones y VLDL en 
la sangre por la alteración de la captación hepática. Si bien la concentración de HDL 
en plasma es menor que la de LDL, las partículas de las primeras están presentes en 
mayor número e intercambian apoproteínas y lípidos de superficie con los 
quilomicrones y las VLDL. La enzima aciltransferasa de lecitina-colesterol esterifica 
el colesterol captado por las HDL. El colesterol esterificado se traslada al centro de la 
partícula de HDL y facilita la captación adicional de colesterol proveniente de otras 
partículas de lipoproteínas. Las HDL son captadas en gran parte por el hígado, así 
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como por otros tejidos que necesitan cantidades altas de colesterol, como las 
glándulas suprarrenales y los ovarios. 

Casi todos los tejidos humanos pueden sintetizar colesterol a partir de acetato. El 
paso que limita la velocidad de la reacción de biosíntesis del colesterol está mediado 
por la enzima reductasa de P-hidroxi-f8-metilglutaril coenzima A (HMG-CoA). La 
reductasa de HMG-CoA es estimulada por la insulina e inhibida por el glucagon. La 
clase de fármacos conocidos como estatinas se corresponde con inhibidores de la 
reductasa de HMG-CoA que actúan inhibiendo la enzima que limita la velocidad de 
la reacción de la biosíntesis de colesterol. Una alimentación rica en colesterol puede 
inhibir la síntesis de colesterol endógeno, en tanto que la pérdida gastrointestinal de 
colesterol, como la inducida por los fármacos que fijan ácidos biliares, puede en 
realidad estimular su producción endógena. 

Cuando hay deficiencia de receptores de LDL, como en la hiperlipidemia familiar 
de tipo ITA, las cifras crecientes de LDL no inhiben la biosíntesis de colesterol como 
suelen hacerlo. En condiciones de homeostasis, un adulto de un pais occidental puede 
consumir un promedio diario de 335 mg de colesterol. Se sintetizan 800 mg más por 
día de forma endógena. Casi 400 mg se pierden diariamente en los ácidos biliares, 
otros 600 mg en el colesterol biliar y 50 mg en la producción de hormonas 
esteroideas; y se excretan 85 mg como esteroles en la piel. Así, hay a diario un 
recambio de 1135 mg de colesterol. Casi todo el colesterol de la circulación se 
encuentra en forma esterificada, producido por la acción de la acetiltransferasa de 
lecitina-colesterol, que es sintetizada por el higado. La esterificación del colesterol 
también es mediada por la aciltransferasa de colesterol acil-CoA, concretamente en el 
higado. Las enzimas esterificantes tienen diferentes preferencias por el sustrato de 
ácidos grasos. 


ÁCIDOS GRASOS 


Los ácidos grasos (cadenas de átomos de carbono con la formula básica 
CHx(CH)),CO0OH) son de cadena corta, media o larga, y saturados, monoinsaturados 
o poliinsaturados. Los ácidos grasos de cadena corta tienen menos de seis carbonos; 
los de cadena media tienen entre 6 y 10, y los de cadena larga tienen al menos 12. Los 
ácidos grasos saturados no contienen enlaces dobles entre sus carbonos, en tanto que 
los monoinsaturados contienen sólo uno y los poliinsaturados más de uno. Los PUFA 
se subdividen en aquellos que tienen un primer enlace doble en el carbono 3 a partir 
del extremo metilo de la molécula (ácidos grasos n-3 u w-3), los que cuentan con el 
primer enlace doble en el carbono 6 partiendo del extremo metilo (ácidos grasos n-6 u 
0-6) y otras variedades. La síntesis de colesterol y ácidos grasos saturados e 
insaturados a partir de la acetil coenzima A se produce de forma endógena; por lo 
tanto, ninguno de estos nutrimentos es esencial en la alimentación. Ciertos PUFA no 
pueden sintetizarse de forma endógena, por lo que se consideran esenciales (v. tabla 
2-1). Los ácidos grasos naturales suelen tener números pares de carbonos, no están 
ramificados y están en la configuración cis en relación con los enlaces dobles. El 
proceso industrial de hidrogenación parcial de los aceites poliinsaturados da lugar a la 
producción predominantemente de los actualmente famosos estereoisómeros trans de 
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grasa monoinsaturada (35-37), una fórmula con propiedades comerciales favorables, 
pero con efectos claramente adversos sobre la salud. 

La configuración trans permite un empaquetamiento más estrecho de las 
moléculas, lo que ocasiona una resistencia al calor. El punto de fusión de un 
triglicérido depende de la longitud de la cadena de carbonos de sus ácidos grasos 
constituyentes, la configuración de los ácidos grasos (cis o trans) y la posición del 
ácido graso con respecto al glicerol. La saturación de los ácidos grasos aumenta el 
punto de fusión y disminuye la solubilidad en agua. Si bien provee de las propiedades 
favorables para la industria de una vida útil más larga y un punto de fusión más alto, 
los efectos fisiológicos de la grasa trans son más semejantes a los de la grasa saturada 
(y más graves) que los de las grasas monoinsaturadas en la configuración cis (v. cap. 
7). 

El ácido linoleico conjugado (parte de una familia de isómeros de un ácido graso 
poliinsaturado de 18 carbonos que se encuentra en la carne y los productos lácteos) ha 
generado interés como posible auxiliar para la disminución de peso. En la actualidad, 
y a pesar de algunos hallazgos prometedores en estudios con animales, los datos en 
seres humanos son, en el mejor de los casos, contradictorios (38-45), y no pueden 
descartarse del todo sus efectos adversos sobre la salud. 


ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES 


La mayoría de los ácidos grasos puede sintetizarse de forma endógena a partir de la 
energía de cualquier fuente o de otros ácidos grasos ingeridos en exceso; aquellos que 
se requieren para las funciones metabólicas y no pueden sintetizarse de forma 
endógena son nutrimentos esenciales. Ciertos ácidos grasos poliinsaturados de las 
clases n-3 y n-6 se conocen como ácidos grasos esenciales (AGE) (v. tabla 2-1 y 
sección VIIE). La síntesis de ácidos grasos tiene lugar, principalmente, en el hígado. 
Las enzimas que participan en la síntesis de ácidos grasos tienen una alta afinidad por 
los PUFA de la clase n-3, con una afinidad sucesivamente menor por ácidos grasos de 
las clases PUFA n-6, n-9 y n-7. Por lo general, la afinidad es mayor cuanto menos 
saturado sea el ácido graso. La composición de los ácidos grasos de las membranas 
celulares puede ofrecer datos sobre la deficiencia de AGE, ya que los productos 
terminales del metabolismo de los ácidos grasos varían de acuerdo con el sustrato. 
Los AGE de las clases n-3 y n-6 son sustratos de las enzimas lipooxigenasa y 
ciclooxigenasa. Los productos del metabolismo de los AGE se conocen como 
eicosanoides. 

Los productos eicosanoides del metabolismo de los AGE varían de manera clara 
con la distribución de los ácidos grasos n-3 y n-6 en la alimentación, con 
consecuencias para la función inmune, la hemostasia y el metabolismo, según se 
analiza con mayor detalle en otra sección de este libro (v. caps. 9 y 11). La 
deficiencia de AGE se vincula con alteración del crecimiento, piel anómala y 
esterilidad. 

Los AGE de clase n-3 se incorporan preferencialmente al cerebro y la retina. No 
se conocen a ciencia cierta las necesidades de ácidos grasos n-3, pero diversos datos 
respaldan una mayor ingestión proporcional de la que suele proveer la dieta 
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occidental (v. caps. 7, 11, 29 y 44). Se ha demostrado que los PUFA n-3 de cadena 
larga reducen la obesidad en modelos de roedores mediante la supresión del apetito, 
el aumento de la oxidación de las grasas, un mayor gasto energético y un menor 
depósito de grasa; sin embargo, los datos en seres humanos son escasos (46). Se ha 
relacionado directamente a dos PUFA n-3 importantes, los ácidos eicosapentanoico 
(EPA, del inglés eicosapentaenoic acid) y docosahexaenoico (DHA, del inglés 
docosahexaenoic acid), con una reducción de la inflamación (47) y el riesgo cardíaco 
(48,49); sin embargo, todavia hay discrepancias sobre este efecto beneficioso (50,51; 
v. también 52, pág. e6698). Hay tres PUFA n-3 importantes. Como se ha señalado al 
comienzo, no todos ellos se encuentran en el pescado, sino que sólo dos de los tres lo 
están. La proporción entre ácidos grasos n-3 y n-6 en la alimentación puede ser un 
determinante importante de la proporción de eicosanoides, con repercusiones en la 
función del sistema inmune y la inflamación (53) (v. caps. 11 y 20). Los antropólogos 
sugieren que la proporción «natural» entre ácidos grasos n-3 y n-6 en la alimentación 
del ser humano es de alrededor de 1:1 a 1:4; la correspondiente en la dieta 
estadounidense modema habitual está entre 1:11 y 1:20 (54). Dicha preponderancia 
de ácidos grasos n-6 con respecto a n-3 ejerce una influencia proinflamatoria (v. cap. 
11). El consumo de una alimentación con una proporción alta de n-3 a n-6 se ha 
asociado a una disminución del riesgo de cáncer de mama (55) y diabetes (56); sin 
embargo, en un estudio observacional, se estableció una asociación entre el aumento 
de la ingestión de ácidos grasos n-3 y el cáncer de próstata (57). A pesar de la 
aparente importancia de la proporción entre n-3 y n-6, cada vez hay más consenso 
sobre que la cantidad total de ácidos grasos n-6 y n-3 en la alimentación puede ser 
más importante que la proporción (58,59). El consumo elevado de ácidos grasos 
saturados o trans aumenta las necesidades de AGE. 

Los animales y los seres humanos tienen deficiencia de una enzima necesaria para 
convertir el ácido oleico en linoleico y, por lo tanto, deben ingerir este último, que es 
un ácido graso 6-6, El ácido linoleico puede convertirse en el ácido araquidónico, de 
20 carbonos, también un «-6. Por lo tanto, el ácido araquidónico sólo es 
indispensable en la alimentación cuando el consumo de ácido linoleico es 
insuficiente. Así, un ácido graso n-6 es realmente esencial, en tanto que el segundo es 
condicionalmente esencial. El tercer ácido graso poliinsaturado considerado esencial 
es el linolénico a (ALA, del inglés a-tinolenic acid), w-3 de 18 carbonos. La 
importancia de los ácidos grasos w-3 para la homeostasis y otros estados fisiológicos 
se aborda a lo largo de esta obra (v. en especial los caps. 7, 9, 11 y 20). El ácido 
linolénico puede degradarse hasta el DHA (n-3 de 22 carbonos) o EPA (n-3 de 20 
carbonos) (v. tabla 2-1), ambos componentes importantes de las membranas celulares 
y particularmente abundantes en la retina y el encéfalo. Los ácidos grasos n-3 de 
cadena más larga se pueden obtener directamente mediante el consumo de pescado y 
marisco, así como de ciertas algas. La eficacia con que los seres humanos convierten 
el ALA en DHA o EPA es variable e impredecible. 

Los PUFA de la clase n-6 son muy importantes en las membranas celulares y 
subcelulares de todo el organismo; ambos, el ácido linoleico y el araquidónico, son 
abundantes en los fosfolípidos estructurales. Además, como se señaló anteriormente, 
los ácidos grasos poliinsaturados de las clases n-6 y n-3 son importantes precursores 
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de eicosanoides. Como se señala en otra parte de esta misma obra (v. caps. 9, 11 y 
20), la abundancia relativa de cada clase de AGE en la alimentación influye en la 
distribución de las prostaglandinas y los leucotrienos, con consecuencias importantes 
para la función trombocítica y las reacciones inflamatorias. En general, los ácidos 
grasos n-6 favorecen tanto la agregación trombocítica como la actividad inflamatoria, 
en tanto que los n-3 son inhibitorios. Un consumo de una cantidad excesiva de 
eicosanoides n-6, que se encuentran principalmente en aceites vegetales, se ha 
asociado a artritis, inflamación y cáncer (60-62). En la actualidad, se recomienda una 
ingestión de ácido linoleico no menor del 1-2 % de las calorías totales diarias (3-6 
g/dia para los adultos), así como la de ALA (u otros ácidos grasos n-3) en una 
cantidad no menor del 25 % de la ingestión de ácidos grasos n-6. En los aportes 
alimentarios de referencia del año 2002 (2002 Dietary Reference Intakes) (63) no se 
habian establecido una ingestión diaria recomendada (IDR) para los ácidos grasos 
esenciales n-6 y n-3, Las IDR requieren pruebas cientificas que indiquen el grado de 
consumo del nutrimento indispensable para cubrir las necesidades de casi todos los 
individuos de una edad y un sexo determinados. Si no se puede cumplir dicho 
estándar, entonces puede proveerse una ingestión adecuada; para el ácido linoleico 
(n-6), es de 17 g diarios en hombres y de 12 g diarios en mujeres. La ingestión 
adecuada del ALA (n-3) es de 1,6 g diarios en hombres y de 1,1 g diarios en mujeres. 
Los estándares utilizados para determinar los diversos parámetros de los aportes 
alimentarios de referencia se detallan en línea en la siguiente dirección: 
http://www nap.edu/books/030985373/htm1/20, html. 


PATRONES ACTUALES DE INGESTIÓN Y 
RECOMENDACIONES 


La grasa alimenticia apenas constituye el 10 % de la energía total ingerida en algunos 
paises asiáticos, hasta el 45 % en algunos países europeos y el 30-40 % en Estados 
Unidos. En las encuestas nacionales (National Health and Nutrition Examination 
Surveys, NHANES) se sugiere que el consumo de grasa como una proporción de las 
calorías totales está disminuyendo en Estados Unidos, desde más del 40 % hasta un 
valor actual de casi el 34 % (64,65). Sin embargo, la ingestión total de grasa se ha 
mantenido relativamente constante debido a un aumento en el consumo energético 
total (66). Las principales fuentes de grasa en la alimentación estadounidense son la 
carne roja, otros productos cárnicos y los productos lácteos. El porcentaje de grasa 
que aportan los aceites vegetales ha aumentado en los últimos años por el consumo de 
comidas rápidas preparadas con dichos aceites, así como por los aderezos, untos, 
condimentos y alimentos procesados que incorporan grasa vegetal. 

Los efectos de la grasa alimenticia sobre la salud en Estados Unidos son, de 
manera predominante, los del exceso, más que los de la deficiencia, si bien una 
deficiencia relativa de ácidos grasos n-3 puede contribuir de manera considerable a 
las enfermedades crónicas. La grasa saturada y la de tipo trans en la alimentación son 
los principales determinantes exógenos de la concentración sérica de colesterol que, a 
su vez, influye en el riesgo de sufrir eventos cardiovasculares (v. cap. 7). El colesterol 
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de la alimentación puede contribuir también al colesterol sérico, pero este vinculo es 
motivo de controversia creciente, como se señaló anteriormente, y el colesterol se 
consume en cantidades de miligramos y no de gramos, por lo que contribuye 
relativamente menos a la concentración sérica en comparación con la grasa 
alimenticia, incluso aunque la asociación sea correcta (v. cap. 7 y las ecuaciones de 
Hegsted y Keys en la sección VIIA). 

Las recomendaciones convencionales acerca de la grasa alimenticia son que el 
total no rebase el 30 % de las calorías, que las grasas saturadas no excedan el 10 % de 
las calorías y que el colesterol no supere los 300 mg diarios. Sin embargo, continúa la 
controversia respecto de la cantidad y la distribución óptimas de la grasa alimenticia 
(67-70). Basándonos en datos confluyentes, se puede recomendar obtener cerca del 
25 % de las calorías totales de la grasa; menos del 5 % de las calorías totales de la 
combinación de grasas saturadas y trans; alrededor del 10-15 % de las calorías de 
grasas poliinsaturadas, divididas entre ácidos grasos n-6 y n-3 con una proporción de 
entre4:1 y 1:1, y el restante 10-15 % de las calorias de grasa monoinsaturada (v. caps. 
7 y 45). Es digno de mención que las necesidades de vitamina E y otros antioxidantes 
aumenta con el consumo de grasa poliinsaturada, ya que los ácidos grasos con enlaces 
dobles son particularmente susceptibles a la oxidación y la rancidez. 

Los ácidos grasos saturados derivados de fuentes animales y vegetales 
constituyen cerca del 12 % de las calorias en la dieta estadounidense predominante. 
Casi todos los aceites y grasas naturales contienen diversos ácidos grasos. La crema, 
la grasa de vaca y el aceite de coco son todas altamente saturadas, si bien la 
distribución de los ácidos grasos saturados es muy variable (v. sección VIF). Los 
aceites tropicales de coco, de palma y de semilla de palma son algunos de los pocos 
de origen vegetal predominantemente saturados (71). Estos aceites se usaban para 
sustituir gran parte de la grasa animal en el aporte alimentario estadounidense hace 
varios decenios y, a su vez, fueron sustituidos de manera sustancial por aceites 
parcialmente hidrogenados (grasa trans). 

La ingestión promedio de ácidos grasos trans en Estados Unidos provenientes de 
alimentos procesados y refrigerios, untos y aderezos es de casi el 2,5-3 % de las 
calorías y ha aumentado hasta fechas recientes; hoy en día, hay mucha presión sobre 
la industria alimentaria para que elimine las grasas trans. En diciembre de 2006, el 
Comité de Sanidad de la ciudad de Nueva York votó para que se prohibieran las 
grasas trans en los restaurantes, lo que la convirtió en la primera ciudad importante en 
limitar de forma estricta las grasas trans. El ayuntamiento de Filadelfia aprobó una 
prohibición en febrero de 2007, a la que siguieron propuestas legislativas en San 
Francisco, Chicago y Massachusetts. En julio de 2008, California fue el primer estado 
en aprobar una prohibición estatal de grasas trans en los restaurantes. La cadena de 
comida rápida KFC anunció la eliminación de la grasa trans en todo el país. Debido a 
las propiedades comerciales deseables de las grasas saturadas y trans, pero aplicando 
los requisitos sobre el etiquetado de las grasas trans, en la industria alimentaria se han 
empezado a explorar diversas alternativas: nuevos procedimientos de hidroxilación 
utilizando catalizadores metálicos que reducen la formación de estereoisómeros trans 
(72); el cultivo selectivo de plantas e ingeniería genética para crear aceites de semillas 
comestibles con una composición en ácidos grasos modificada; la interesterificación, 
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un proceso que supone la hidrólisis y la reconstitución del enlace éster entre el ácido 
graso y el slicerol, para producir grasas con una amplia variedad de puntos de fusión; 
y la vuelta a los aceites tropicales, como los aceites de palma y coco. El perfil de 
ácidos grasos del aceite de coco tal vez no sea tan adverso para la salud como se llegó 
a creer, y es objeto de investigación constante (73-75). 

Un peligro potencial de los esfuerzos por disminuir el consumo de grasas es que 
la grasa visible de los aceites puede eliminarse, lo que da como resultado que la grasa 
oculta en los alimentos procesados constituya un porcentaje más alto de la ingestión 
total de grasa. Los aceites (y algunos untos) pueden convertirse en las principales 
fuentes de AGE, en tanto que la grasa añadida durante el procesamiento de los 
alimentos es predominantemente saturada o trans y, por lo tanto, es más probable que 
ejerza una influencia adversa en la salud. 

Los triglicéridos, la principal forma de grasa alimenticia, están compuestos por 
tres moléculas de ácidos grasos esterificadas con una de glicerol. Las diversas 
combinaciones de ácidos grasos con glicerol producen una gran variedad de grasas 
alimenticias. Los ácidos grasos de la clase saturada incluyen el esteárico (18 
carbonos), el palmitico (16 carbonos), el miristico (14 carbonos), el láurico (12 
carbonos) y los de cadena media (8-10 carbonos). El principal ácido graso 
monoinsaturado derivado de la alimentación es el ácido oleico natural (18 carbonos) 
en configuración cis, en tanto que el estereoisómero trans, ácido elaidico, deriva 
principalmente de la hidrogenación industrial de la grasa. Los PUFA incluyen el 
ácido linoleico n-6 (18 carbonos) y los ácidos grasos n-3 linolénico (18 carbonos), 
eicosapentanoico (20 carbonos) y docosahexaenoico (22 carbonos). 

En la alimentación estadounidense, los principales ácidos grasos saturados son el 
palmíitico y el esteárico. El ácido graso monoinsaturado predominante es el oleico. 
Las principales fuentes de ácidos poliinsaturados en la alimentación son las plantas, 
que proveen de manera predominante ácidos linoleico (ácido graso n-6 de 18 
carbonos) y linolénico (ácido graso n-3 de 18 carbonos), así como el marisco, rico en 
EPA y DHA. 

Vale la pena mencionar que cada vez se reconoce más que los efectos de los 
ácidos grasos saturados sobre la salud son muy variables. Si bien se considera que los 
ácidos miristico (14 carbonos) y palmítico (16 carbonos) son aterogénicos, no parece 
que el ácido esteárico (18 carbonos) aumente el riesgo de aterogénesis, por lo que no 
se incluye en la lista de grasas saturadas para las que el Dietary Guidelines Advisory 
Committee recomendó en 2010 una limitación de la ingestión (76) (v. caps. 7 y 39). 
En general, se cree que esto tiene pocas repercusiones en las guías actuales de 
alimentación debido a la correlación entre ácido esteárico y grasas aterogénicas en 
casi todos los alimentos (77). Aún se debe dilucidar si el ácido esteárico podría servir 
para la preparación de aceites con propiedades favorables para la salud y el comercio. 
La importancia del ácido esteárico para los efectos sobre la salud asociados al 
consumo del chocolate amargo se aborda en el capítulo 39. El ácido láurico, una 
grasa saturada de cadena corta (12 carbonos), constituye aproximadamente la mitad 
del contenido de ácidos grasos del aceite de coco, el aceite de bayas de laurel y el 
aceite de semilla de palma. Se ha demostrado que el consumo de ácido láurico, al 
igual que el de otras muchas grasas saturadas, aumenta el colesterol total (78); sin 
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embargo, el ácido láurico aumenta especificamente las HDL, lo que produce una 
proporción de colesterol más favorable (79) que puede reducir el riesgo de 
enfermedad aterosclerótica (80). Sin embargo, los resultados y un metaanálisis del 
efecto de la composición de las grasas de la alimentación sobre la proporción 
HDL/LDL indican que los efectos del consumo de ácido láurico sobre la arteriopatía 
coronaria siguen siendo inciertos (81). 

El ácido linoleico se encuentra en una variedad de aceites vegetales de uso 
frecuente, como los de maíz, girasol y cártamo. El aceite de onagra provee ácido 
linolénico g, una forma que evita un paso metabólico intermedio. Las fuentes 
vegetales particularmente ricas en ácido linolénico (n-3) son la linaza, la soya, el 
aceite de colza y las nueces. Los ácidos grasos n-3 de cadena larga son abundantes en 
el salmón, la caballa, las sardinas y las vieiras. Es posible que los peces de criadero 
provean menos ácidos grasos n-3 que los silvestres, ya que la fuente de PUFA n-3 en 
los peces es la vegetación y el plancton del que se alimentan. De manera similar, la 
came de los ungulados silvestres contiene PUFA n-3 en cantidades apreciables, en 
tanto que la de los animales domesticados no. 

Los AGE derivan de fuentes vegetales o de la carne de los animales herbívoros 
que consumen plantas que contienen dichos nutrimentos. Los AGE modificados 
durante el procesamiento, con la consiguiente formación de isómeros trans o con 
movimientos de enlaces dobles, pueden actuar como competidores metabólicos de los 
AGE en su estado natural. Durante el procesamiento de los vegetales para la 
producción de aceites se retira gran parte de los esteroles y fosfolipidos. Los esteroles 
interfieren con la absorción del colesterol; por ese motivo, dicha absorción puede 
aumentar como resultado de incluir aceite vegetal procesado en la alimentación. Se 
ha usado el esteroide vegetal sitosterol PB para disminuir un poco el colesterol sérico al 
interferir en su absorción. La fosfatidilcolina, un fosfolípido, también interfiere en la 
absorción del colesterol. Los estanoles y esteroles vegetales se están incorporando a 
cada vez más alimentos «funcionales» que pueden ser de utilidad para disminuir los 
lípidos. Se han observado reducciones de los lípidos séricos del 10-15 % con la 
ingestión de 2 g de fitoesteroles/estanoles al día. 
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Metabolismo de las proteínas 
importantes en la clínica 


as proteínas representan una de las tres principales clases de macronutrimentos 
junto los hidratos de carbono y los lípidos. Se requieren las proteínas de la 
alimentación como fuente de aminoácidos, tanto esenciales como no esenciales, para 
usarlos en la sintesis de proteínas corporales estructurales y funcionales. La necesidad 
de aminoácidos es impulsada por el recambio constante de los tejidos corporales, las 
demandas del crecimiento y el desarrollo, el anabolismo inducido por el uso de los 
músculos y por la reparación tisular. En su función como fuente de energía, las 
proteínas constituyen el macronutrimento con menor densidad energética, pues 
proveen de 3-kcal/g, si bien se aproxima mucho a la densidad energética de los 
hidratos de carbono. Caloría por caloría, se trata del alimento que produce más 
saciedad, una propiedad de importancia e interés crecientes en esta época de obesidad 
epidémica (v. cap. 5) 

Las proteínas son únicas entre las clases de macronutrimentos porque contienen 
nitrógeno. El metabolismo de los aminoácidos en el organismo abarca su síntesis y su 
degradación. Los aminoácidos se sintetizan para incorporarse a las proteínas 
corporales o para contribuir a las reservas corporales de aminoácidos libres para su 
uso posterior en el anabolismo. Los aminoácidos se degradan para la síntesis de otros 
productos de utilidad, o para la generación de energía. Las proteínas representan la 
reserva energética más grande del organismo después de la grasa. Cuando se 
degradan para producir energía, las proteínas aportan dióxido de carbono y agua a 
través del ciclo de los ácidos tricarboxílicos (ATC), también conocido como ciclo de 
Krebs o del ácido cítrico; se generan desechos nitrogenados que se degradan hasta 
convertirse en urea para su excreción. Los productos nitrogenados intermedios, como 
el amoniaco, son tóxicos y se acumulan cuando se alteran las funciones hepática (v. 
cap. 17) o renal (v. cap. 16). Por ese motivo, a menudo está justificada la restricción 
de proteínas en estados de insuficiencia hepática o renal. 

Las proteínas ingeridas se degradan por la acción de la pepsina en el estómago y, 
posteriormente, de las enzimas pancreáticas, las cuales se activan al secretarse hacia 
el duodeno. La secreción de enzimas pancreáticas es estimulada por la presencia de 
proteínas en el estómago e inhibida cuando la concentración de tripsina, una enzima 
pancreática que actúa sobre las proteínas, rebasa la cantidad de proteínas disponibles 
a las que puede unirse. La tripsina no unida inhibe la secreción de tripsinógeno, un 
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precursor de la tripsina. La tripsina y otras proteasas (o enzimas que degradan 
proteínas) pancreáticas son especificas de los enlaces peptídicos adyacentes a 
aminoácidos particulares o a clases de ellos (tabla 3-1). Los aminoácidos y dipéptidos 
se absorben a través de la mucosa del intestino delgado. La cantidad de proteínas que 
se absorbe al día deriva de las ingeridas, así como de las que provienen de las 
secreciones gastroimtestinales y de la descamación de las células del tubo digestivo 
hacia su luz. 

Una vez absorbidos, los aminoácidos se transportan al higado por la vena porta. 
El hígado es el principal lugar de catabolismo de todos los aminoácidos esenciales, 
excepto los de cadena ramificada. Estos últimos se degradan, sobre todo, en el 
músculo y el riñón, lo que justifica su uso en casos seleccionados de hepatopatia 
avanzada (v. cap. 17). 

El hígado responde a niveles variables de ingestión de aminoácidos esenciales, 
induciendo o inhibiendo vías enzimáticas especificas. El metabolismo de los 
aminoácidos esenciales consumidos por encima de las necesidades se acelera para 
eliminarlos. El grado de regulación es menos estricto para los aminoácidos no 
esenciales, cuyo metabolismo es, en gran parte, proporcional a la cantidad ingerida. 

Las funciones sintéticas del hígado, que dependen de las proteínas degradadas 
como sustrato, varían con el tiempo de acuerdo con la disponibilidad de aminoácidos 
en la circulación. Si bien en los antiguo libros de texto de nutrición se aseguraba que 
era necesario ingerir todos los aminoácidos esenciales simultáneamente para que se 
produjese el anabolismo, ahora se sabe que esto es falso. Tal meticulosidad 
metabólica sin duda habria constituido una amenaza para la supervivencia de nuestros 
antepasados, quienes se enfrentaban a verdaderos retos nutricionales. Hoy, sabemos 
que, en tanto se consuma la totalidad de aminoácidos esenciales durante un periodo 
razonable, de al menos 24 h, el anabolismo procede con prontitud (1-5). 
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TABLA 3.1 = 


Aminoácidos de importancia en el metabolismo 
humano, clasificados como esenciales, 
condicionalmente esenciales o no esenciales 


Clasificación del aminoácido Categoría estructural” 

Esenciales 

Fenilalanina Aramática 

Histidina Aramático 

Isaleucina Neutro (de cadena 
ramificada) 

Leucina Neutro (de cadena 
ramificada) 

Lisina Básico 

Metíanina Azufrado 

Treonina Neutro 

Tripotófano Aromático 

Valina Neutro (de cadena 
ramificada) 


Condicionalmente esenciales? 


Cistelna Azufrado 
Tirosina Aramático 


No esenciales 


Ácido aspártico Ácido 
Ácido glutámico Ácido 
Alanina Neutro 
Arginina Básico 
Asparragina Ácido 
Glicina Neutro 
Glutamína Ácido 
Prolina Ciclica 
Serína Neutro 


“Los aminoácidos se clasifican, según su estructura molecular, como 
neutros, azufrados, cíclicos, aromáticos, básicos y ácidos 
(aminoácidos y amidas). La leucina, la isoleucina y la valina también 
se conocen como aminoácidos de cadena ramificada 


“Se requieren en la alimentación si sus precursores (incluidos en la 
colurana 1) 58 consumen en cantidad insuficiente. 


Fuente: Matthcws DE. Protcins and amino acids. En: Shils M, Shikc M. Ross AC y cols.. cds. Modern 
nutrition in healih and disease, 10th cd. Philadelphia: Lippincott Williams $: Wilkins, 2006:23-61. 


Las concentraciones plasmáticas de aminoácidos están determinadas por la 
ingestión de alimentos en grados variables. El higado controla la salida de 
aminoácidos específicos hacia la circulación periférica, pero la concentración de 
algunos aminoácidos aumenta conforme su ingestión rebasa la demanda metabólica. 
Por el contrario, la concentración plasmática decrece conforme lo hace la ingestión, 
pero sólo hasta la el punto necesario para satisfacer las demandas de los tejidos 
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corporales. En dicho valor, llamado punto de inflexión, la concentración plasmática se 
mantiene a pesar de que la ingestión decrezca, contrarrestando así la deficiencia 
franca por recambio desde las reservas de proteínas. Dicha concentración se ha usado 
para determinar las necesidades alimentarias de ciertos aminoácidos, si bien no es un 
índice confiable para todos ellos. 

La ingestión de hidratos de carbono estimula la secreción de insulina, que a su 
vez facilita la entrada de aminoácidos al músculo. Debido a que la insulina participa 
en el metabolismo de las proteinas, la ingestión de una comida variada, con proteínas 
e hidratos de carbono, por lo general induce una respuesta de la insulina más intensa 
que la ingestión de hidratos de carbono solos, un aspecto que, hasta hace poco, 
ocultaban quienes proponían las dietas con bajo contenido de hidratos de carbono (y. 
caps. 5 y 6). 

En concreto, la concentración de aminoácidos de cadena ramificada decrece 
después de una comida con hidratos de carbono, con la consiguiente secreción de 
insulina. Los aminoácidos de cadena ramificada (leucina, isoleucina y valina) 
compiten con el triptófano por su captación por las células del encéfalo. Así, una 
comida con hidratos de carbono que induce una gran respuesta de la insulina 
ocasionará una captación preferencial de triptófano en el encéfalo, al disminuir la 
concentración plasmática de los aminoácidos que compiten con él. El triptófano se 
usa en la producción de serotonina, a la que se considera soporífica y que también 
mejora el estado de ánimo. Los antidepresivos inhibidores selectivos de la 
recaptación de serotonina (ISRS) incrementan las concentraciones de serotonina en el 
encéfalo (6). El triptófano reduce la velocidad de síntesis de la serotonina y, por lo 
tanto, la concentración de esta última depende en gran medida de la regulación 
hepática de la degradación de las proteinas y de la salida de triptófano, así como de su 
captación por el encéfalo. 

Durante el ayuno, un adulto prototípico de 70 kg pierde cada día cerca de 50 g de 
proteínas del múscu lo esquelético, su mayor depósito en el organismo. Los 
principales aminoácidos liberados del músculo son la alanina y la glutamina, los 
transportadores más importantes de nitrógeno del músculo al hígado. La alanina se 
transporta directamente al hígado, en tanto que la glutamina se dirige al intestino y 
experimenta transaminación para formar alanina antes de alcanzar el higado por la 
circulación portal. 

En el higado, se usa la cadena de carbonos de la alanina para la gluconeogénesis, 
en tanto que el grupo amino se degrada hasta urea o se recicla hacia otros 
aminoácidos. En condiciones bien controladas, se puede cuantificar en la orina la 3- 
metilhistidina, un producto del catabolismo de las proteínas en el músculo, para 
determinar el grado de salida de aminoácidos del músculo al hígado. 

La reserva de más fácil acceso (y, por lo tanto, mensurable) de proteínas es la que 
circula en el plasma. Las proteínas plasmáticas son, sobre todo, glucoproteínas y 
albúmina. Las concentraciones de proteínas plasmáticas decrecen y aumentan de 
acuerdo con el estado nutricional. La concentración de albúmina disminuye en 
presencia de desnutrición significativa, pero es relativamente poco sensible a las 
anomalías menores o a corto plazo en la ingestión alimenticia. La prealbúmina y la 
proteina de unión a retinol son mejores índices de las deficiencias a corto plazo de 
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proteínas o de energía en la alimentación (v. cap. 26). 

Para un adulto de 70 kg, el consumo diario de proteinas alimenticias en Estados 
Unidos es de casi 100 g, que aumenta con los casi 70 g que se secretan o se descaman 
hacia el intestino. Cerca de 160 g de esos 170 g se absorben como aminoácidos o 
dipéptidos; 10 g se pierden en las heces. Se sintetizan a diario casi 300 g de proteínas, 
y se utilizan — 200 g de proteínas recicladas además de los 100 g ingeridos. Las 
proteínas recicladas derivan de las secreciones intestinales y las células, las proteínas 
plasmáticas, el músculo y los eritrocitos senescentes. También se mantiene una 
reserva de 100 g de aminoácidos libres, sobre todo de los no esenciales. A diario, se 
intercambia un total de 400 g de aminoácidos. La ingestión de proteínas es de 100 g, 
y 300 g provienen todos los dias del recambio en los tejidos corporales. De esta 
reserva, 300 g se usan para la síntesis de proteínas y 100 g se consumen en el 
catabolismo. 

Las proteínas de la alimentación proveen aminoácidos para la síntesis de células 
en todos los tejidos corporales. Los aminoácidos son esenciales si no se pueden 
sintetizar en el organismo. Hay nueve aminoácidos esenciales en los seres humanos: 
histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, fenilalanina, treonina, triptófano y 
valina. Otros dos aminoácidos, la cisteina y la tirosina, se vuelven esenciales si se 
limita la ingestión de sus precursores, la metionina y la fenilalanina, respectivamente. 
Los aminoácidos no esenciales son arginina, alanina, ácido aspártico, asparragina, 
ácido glutámico, glutamina, glicina, prolina y serina. Otros aminoácidos derivan de 
estos 20 (v. tabla 3-1). 

Los aminoácidos ingeridos cumplen uno de los siguientes cuatro propósitos: se 
utilizan para la sintesis de las proteinas tisulares, se degradan para cubrir necesidades 
energéticas, se incorporan a las reservas energéticas en forma de glucógeno o tejido 
adiposo o se usan para sintetizar otras moléculas que contienen nitrógeno, como otros 
aminoácidos, catecolaminas o bases purínicas. La degradación de los aminoácidos en 
el hígado lleva a la formación de urea, la mayor parte de la cual se secreta en la orina. 
En el intestino, casi un 20 % de la urea se convierte en amoniaco, que a su vez se 
elimina por el hígado a través de la circulación enterohepática. 

Los aminoácidos se usan para la síntesis de las bases purínicas, adenina y 
guanina, y de las pirimidínicas, uracilo y citosina. Estos ribonucleósidos sirven como 
precursores para la síntesis de ADN. La glutamina es importante para la biosíntesis de 
purinas. El paso inicial en la biosíntesis de pirimidinas involucra al fosfato de 
carbamoílo, que también sirve de sustrato para la síntesis de la urea. Cuando la 
ingestión de arginina es insuficiente, o en pacientes con deficiencia de la transferasa 
de ornitina-carbamoilo, se desvía una cantidad excesiva de fosfato de carbamoílo 
hacia la via de síntesis de las pirimidinas, lo que produce el paso a la orina de ácido 
orótico, sustancia que, por lo tanto, constituye un índice de la deficiencia de arginina. 

La arginina y la glicina se degradan en el riñón y el hígado para producir creatina. 
La creatina se transporta al músculo, donde se almacena como creatina y fosfato de 
creatina. Una reacción de deshidratación en el músculo las convierte en creatinina, 
que pasa del músculo hacia la reserva de agua corporal total. Poco menos del 2 % de 
la creatina del organismo se convierte a diario en creatinina. La cantidad de creatinina 
urinaria depende de la masa muscular, la concentración de creatina en el músculo y el 
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consumo con la alimentación de la creatina de la carne. 

Se forma amoniaco en los riñones como producto terminal del metabolismo de la 
glutamina, aminoácido que finalmente se degrada hasta cetoglutarato a, empleado en 
la gluconeogénesis durante el ayuno prolongado. La acidosis y la inanición aceleran 
la producción de amoniaco. 

El metabolismo de las proteínas está vinculado con el de los hidratos de carbono y 
los lípidos. En ayunas, la concentración de insulina es baja y la de glucagon es alta. 
Las lipasas del tejido adiposo liberan ácidos grasos y glicerol. Las reservas de 
glucógeno en el hígado se consumen para cubrir las necesidades energéticas durante 
las primeras 12-18 h de ayuno. Con un ayuno más prolongado, las necesidades 
energéticas se satisfacen con la salida de proteínas desde el músculo y el intestino, 
que sirven de sustrato para la gluconeogénesis en el hígado. Los aminoácidos 
gluconeogénicos son alanina, glutamina, glicina, serina y treonina. Los ácidos grasos 
libres se usan en el hígado para producir cuerpos cetónicos. El músculo utiliza los 
ácidos grasos libres y, luego, los cuerpos cetónicos como combustible alternativo a la 
glucosa. La lisina y la leucina son cetogénicos, en tanto que la isoleucina, la 
fenilalanina, la treonina, el triptófano y la tirosina son potencialmente cetogénicos y 
gluconeogénicos. En presencia de alimentos, la concentración de insulina aumenta y 
la de glucagon disminuye. La glucosa se lleva al hígado y el músculo, tanto para 
reconstituir el glucógeno como para usarla como combustible. La insulina suprime la 
acción de las lipasas en el tejido adiposo e inhibe la salida de ácidos grasos. 


BALANCE DEL NITRÓGENO 


Los residuos nitrogenados se eliminan del cuerpo en la orina como urea, amoniaco, 
ácido úrico y creatinina, y en las heces como proteínas no absorbidas. Se producen 
pérdidas menores por la piel y también en forma de descamación de tegumentos y 
secreciones de las membranas mucosas. En condiciones normales, la urea supone — 
80% de los residuos nitrogenados en la orina. Durante un ayuno prolongado, el 
porcentaje de nitrógeno urinario perdido en forma de amoniaco aumenta, en 
particular en respuesta a la acidosis. 

Por lo general, las proteínas contienen cerca del 16 % de nitrógeno, por lo que l g 
de nitrógeno corresponde a 6,25 g de proteínas totales. El balance de nitrógeno (B) se 
determina como la diferencia entre la ingestión (1) y las pérdidas totales, incluidas las 
de la orina (O), las heces (H), la piel (P) y otras pérdidas menores (M). 


B=I-(O+H+P+M) 


El balance de nitrógeno puede ser positivo, negativo o cero. (Consúltense otras 
fórmulas relacionadas en la sección VIA.) 

El balance del nitrógeno se modifica con el consumo energético total. Cuando las 
calorías ingeridas rebasan las necesidades, los requerimientos de proteínas 
disminuyen y el balance del nitrógeno se mantiene positivo. Cuando el consumo 
energético disminuye por debajo de las necesidades o cerca de su límite, aumenta la 
necesidad de proteínas y el balance de nitrógeno tiende a hacerse negativo, a menos 
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que se aumente de manera sustancial la ingestión de proteínas. En el hombre, se han 
calculado las necesidades de aminoácidos en 0,5 (g/kgYdía, cuando el consumo 
energético es alto (57 [kcal/kg]/dia), y en hasta más de l (g/kg)día cuando el 
consumo energético es bajo (40 [kcal/kg]/día). Sin embargo, incluso con un consumo 
alto de energía, el consumo de aminoácidos esenciales por debajo de las cifras 
requeridas producirá un balance de nitrógeno negativo. En el adulto, con un estado de 
salud normal y una alimentación adecuada, el balance de nitrógeno se mantiene y la 
ingestión es igual a las pérdidas. 


NECESIDADES DE PROTEÍNAS EN LA 
ALIMENTACIÓN 


Las necesidades de proteínas se calcularon partiendo de la reposición de las pérdidas 
obligadas de nitrógeno (es decir, aquellas que persisten con una alimentación sin 
proteínas) y de la conservación del balance de nitrógeno en los adultos sanos. En los 
niños, los cálculos se basaron en el mantenimiento de un crecimiento óptimo. Las 
necesidades durante el embarazo y la lactancia se calcularon según el crecimiento 
fetal y neonatal óptimo. 

Se han calculado en cerca de 54 mg/kg las pérdidas de nitrógeno obligadas con 
una alimentación sin proteínas. Para restituir esta cantidad de nitrógeno se requieren 
340 mg de proteínas (el nitrógeno se multiplica por 6,5 para obtener la masa 
proteinica relativa media). Por lo tanto, se requieren 0,34 (g/kg)/día de proteínas para 
subsanar las pérdidas obligadas de los adultos sedentarios. La Organización Mundial 
de la Salud aumenta esta cifra hasta 0,45 (g/kg)/dia para tener en cuenta las 
variaciones individuales. Además, los estudios de restitución demostraron que, 
conforme se reponen las proteínas, la eficacia de su aprovechamiento decrece a 
medida que la ingestión se acerca a los requerimientos. Dicha ineficiencia agrega el 
30 % a la ingestión requerida, lo que aumenta el cálculo para los adultos hasta 0,57 
(e/kg)día. Cuando el consumo energético no rebasa de manera evidente las 
necesidades, este cálculo aumenta aún más, hasta 0,8 (g/kg)/día. 

En Estados Unidos, las necesidades diarias medias de proteínas totales se 
calcularon en 0,6 (g/kg)/día, dada la disponibilidad de abundante energía nutritiva y 
de proteínas de alta calidad biológica para la mayoría de la población. Esa cifra 
aumentó en dos desviaciones estándar hasta 0,75 (g/kg)/dia y, después, se redondeó 
hasta 0,8 (g/kg Ydía para establecer la ingestión diaria recomendada (IDR) de varones 
y mujeres adultos en Estados Unidos. El embarazo agrega casi 10 g a las necesidades 
proteínicas diarias, y la lactancia casi 15 g durante los primeros 6 meses, para después 
alcanzar la cifra de 12 g. El crecimiento rápido al comienzo de la infancia origina 
necesidades de proteínas sustancialmente mayores. La IDR para lactantes de hasta 6 
meses de edad es de 2,2 (g/kg)/día; entre los 6 meses y l año es de 1,2 (g/kg)/día, y 
para los 7 años disminuye hasta casi 1,0 (g/kg)/día (tabla 3-2). La IDR del adulto de 
0,8 (g/kg)/día es aplicable a partir de los 15 años de edad en mujeres, y de los 19 en 
varones. Están indicadas ingestiones más altas en algunos casos de actividad fisica 
vigorosa (v. cap. 32). 
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Se dispone de cálculos del aporte diario requerido de cada uno de los aminoácidos 
esenciales, tanto para niños como para adultos (v. sección VITE). El porcentaje de la 
ingestión diaria de proteínas que debe estar compuesto por aminoácidos esenciales 
desciende desde más del 40 % en la lactancia hasta casi el 35 % en niños y el 20 % en 
adultos. Cuando las pérdidas proteínicas atribuibles a una enfermedad aguda o lesión 
se están subsanando durante el periodo de convalecencia, en general se prefieren 
proteinas que contienen un 35-40 % de aminoácidos esenciales. Es necesaria la 
restricción de proteínas durante la insuficiencia hepática aguda descompensada (v. 
cap. 17) y la uremia (v. cap. 16). 


TABLA 3-2 E == 


Ingestión diaria recomendada de proteínas 
en función de la edacl, el sexo o la situación 
de embarazo o lactancia 


IDR de proteinas 


Grupo de población ([9/kgl*día) 
Lactantes de 0-6 meses 1,52% 
Lactantes de 7-12 meses 1,20 
Niños y niñas de 1-3 años 1,05 
Niños y niñas de 4-8 años 0,95 
Niños y niñas de 9-13 años 0,95 
Niños y niñas de 14-18 años 0,854 
Varones y mujeres de 19 a > 70 años 0,80% 
Embarazadas 1,10 
Durante la lactancia 1,30 


Se refiere al aporte adecuado, no a la ingestión eliaria 
recomendada (IDR); no se dispone de una cifra de IDR 


En tanto que la Ingestión recomendada de proteínas por 
kilogramo de peso corporal es la misma para varones y mujeres 
en estos grupos de edad, la ingestión absoluta recomendada 
de proteínas es distinta por las diferencias en la masa corporal. 


Fuente: Adaptado de Protcin and amino acids. En: Panel on Macronutrients. Food and Nutrition Board. 
Institute of Medicine of thc National Academios of Science. En: Dietary reference intakes for energy. 
corbohydrate. fiber. fat. fatty acids. cholesterol. protein. and amino acids. Washington, DC: National 
Academy Press, 2005:589-768. 


Para que se produzca la síntesis de proteínas, deben estar disponibles al mismo 
tiempo todos los aminoácidos esenciales; sin embargo, no es necesario ingerirlos a la 
vez. Los aminoácidos esenciales pueden movilizarse desde las reservas tisulares para 
el anabolismo de sostén. Por eso, es vital un consumo adecuado de proteínas 
completas a lo largo del tiempo, no en un momento particular. Hay algunos datos que 
indican que la ingestión de aminoácidos esenciales en proximidad temporal al 
ejercicio puede impulsar la sintesis de proteinas en el músculo (7-20) (v. cap. 32). 

Si hay una deficiencia predominante de cualquiera de los aminoácidos esenciales, 
su generación para permitir la sintesis de proteínas requerirá del catabolismo. Asi, es 
indispensable la ingestión de proteinas equilibradas para evitar un balance de 
nitrógeno negativo. La síntesis de proteinas puede acelerarse durante las primeras 
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horas posprandiales; no obstante, la ingestión durante el día de comidas con proteínas 
incompletas, pero complementarias, favorece la síntesis de proteínas de manera 
semejante al consumo de una proteína equilibrada durante una sola comida. 

Las dosis altas de aminoácidos solos pueden ser tóxicas, algo particularmente 
cierto en el caso de la metionina y la tirosina. En ocasiones, también surge 
antagonismo, cuando las concentraciones altas de un aminoácido interfieren en el 
metabolismo de otro; esto sucede con los de cadena ramificada (valina, leucina e 
isoleucina). Un desequilibrio en los aminoácidos se refiere a las situaciones en las que 
se altera el crecimiento tisular por cantidades limitantes de uno o más aminoácidos, a 
pesar de un aporte proteínico total adecuado. 


CALIDAD Y VALOR BIOLÓGICO DE LAS 
PROTEÍNAS 


La calidad de proteínas alimenticias se relaciona con la serie de aminoácidos que 
aportan. Cuanto más completa sea la provisión de aminoácidos esenciales por parte 
de la proteína de la alimentación, mayor será su calidad biológica. Se han usado 
diversos métodos para determinar el valor biológico de las proteínas, y el preferido 
consiste en determinar el porcentaje de una proteína que se aprovecha en el 
metabolismo sin aumentar las pérdidas de nitrógeno. La siguiente formula, usada para 
indicar el grado al que se retiene el nitrógeno ingerido, es una medida común de la 
calidad de las proteínas o valor biológico: 


Valor biológico = [N de alimentos — (N fecal + N urinario)]/N de alimentos — N 
fecal) 


El valor para la albúmina del huevo, que representa una fuente completa de 
aminoácidos, es de 100; las otras proteínas se comparan con este estándar de 
referencia. También se usan otras medidas de la calidad de las proteínas; el valor 
biológico de una proteína se puede expresar como la proporción entre el aminoácido 
limitante por gramo de un alimento particular y su cantidad por gramo de huevo. La 
lisina, los aminoácidos que contienen azufre (cisteína, metionina) y el triptófano 
tienden a ser limitantes. 

Las proteinas que se usan de manera más completa en el metabolismo se 
consideran de un valor biológico más alto. En general, la carne y los huevos proveen 
proteínas de alto valor biológico, al igual que los productos lácteos, en tanto que las 
proteínas de origen vegetal tienden a tener menor calidad porque cubren de manera 
menos completa los requerimientos de aminoácidos. Sin embargo, el frijol de soya y 
otras legumbres (p. ej., lentejas) y los frutos secos proveen proteínas de muy alto 
valor biológico (tabla 3-3; v. sección VITF). Además, una alimentación que contenga 
proteínas derivadas principalmente de fuentes vegetales en contraposición con 
fuentes animales puede ayudar a reducir el riesgo de arteriopatía coronaría y 
enfermedad cerebrovascular (21,22). Cuanto mayor es la calidad biológica de las 
proteínas ingeridas, menos cantidad se requiere para cubrir las necesidades 
metabólicas, y viceversa. Vale la pena mencionar que una alimentación vegetariana 
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equilibrada cubre sin dificultades las necesidades proteínicas por los perfiles de 
aminoácidos complementarios de diversos alimentos vegetales, y porque los 
aminoácidos ingeridos en una ocasión pueden ser guardados en los tejidos corporales 
para su uso posterior en el anabolismo. 

Las plantas contienen una amplia variedad de aminoácidos que no se utilizan en 
la síntesis de proteínas en los seres humanos, y algunos son incluso tóxicos. El valor 
biológico de las proteínas de las plantas puede modificarse aún más por otros 
componentes que interfieren en su digestión. La soya, por ejemplo, contiene un 
inhibidor de la tripsina, si bien se inactiva con la cocción. En tanto que el huevo, los 
productos lácteos y la carne proveen proteínas de alto valor biológico cuando se 
consumen solos, otros alimentos lo hacen cuando se combinan. Las verduras, 
combinadas con legumbres o frijoles, y los cereales, en combinación con frutos secos, 
semillas o legumbres, constituyen fuentes de proteínas completas (p. ej., arroz y 
frijoles, crema de cacahuate con pan integral). Por lo general, una alimentación bien 
equilibrada en Estados Unidos provee de bastantes proteínas de alto valor biológico. 
Los vegetarianos estrictos deben estar particularmente atentos a la combinación de 
alimentos para asegurar una ingestión proteínica óptima (v. cap. 43), pero es 
suficiente si dichas combinaciones se logran a lo largo del tiempo; no es necesario 
que se hagan de manera estricta en cada una de las comidas. 

En la tabla 3-3 se muestran los alimentos y aquellas combinaciones que 
constituyen buenas fuentes de proteinas, con aporte de todos o casi todos los 
aminoácidos esenciales. 


DEFICIENCIA DE PROTEÍNAS 


La desnutrición surge cuando no se cubren las necesidades proteínicas. En los países 
en desarrollo, esto suele ocurrir cuando se desteta a los niños de sus madres, lo que 
tiene como consecuencia un trastorno conocido como Awashiorkor. Los lactantes y 
niños con ese trastorno presentan meteorismo y edemas. La prominencia de sus 
vientres tiende a ocultar erróneamente su grave desnutrición. Por el contrario, no hay 
posibilidad de error sobre una situación de debilitamiento y emaciación por una 
deficiencia de las calorias totales (proteínas y de otro tipo), enfermedad que se conoce 
como marasmo. 
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TABLA 3-3 > == 


Alimentos y combinaciones de alimentos que proporcionan proteínas completas (es decir, tados 
los aminoácidos esenciales) 


Alimento o combinación de alimentos Comentario 


Huevos El contenido de aminoácidos de la albúmina de huevo es prácticamente 
ideal para satistacer las necesidades humanas y se utiliza como estándar 
de referencia para algunos parámetros de calidad de las proteínas. 


Carne, aves, pescado, mariscos Los productos animales aportan el conjunto completo de aminoácidos 
esenciales en proporciones wariables. No obstante, hay otras diferencias 
impartantes entre las fuentes de carne, que incluyen la cantidad y el tipo 
de grasa y el contenido de colesterol. 


Lácteos La leche materna humana es, de hecho, una fuente óptima de proteinas 
durante la lactancía. La leche de otros orígenes se acerca al contenido 
de aminoácidos de la leche humana, pero no es exactamente el mismo. 


Soya La soya cruda contiene una enzima que inhibe la acción de la tripsina 
en la digestión de las proteínas; dicha enzima se inactiva con la cocción. 
Así. la soya cocida es una fuente de proteinas completas, pero la cruda no. 


Granos y frijoles Muchos platos simples y populares, corno el cereal de trigo con leche, la 
Granos y productos lácteos crema de cacahuate con pan y el arroz con frijoles, proveen combinaciones 


de alimentos vegetales que ofrecen proteínas completas. 
Granos y legumbres j a E E 


Frutos secos o semillas y legumbres 


Nota: Hay varios parámetros de la calidad de una fuente proteínica y algunos incluyen términos para 
digestibilidad, biodisponibilidad y otras propiedades, junto con la combinación de aminoácidos. 


En Estados Unidos, durante la década de 1970, el uso de dietas líquidas de muy 
bajo valor calórico que no proveían las proteínas adecuadas se vinculó con muerte 
cardiaca súbita por pérdida de aminoácidos de las visceras, incluido el corazón. La 
susceptibilidad a este efecto puede ser mayor durante este tipo de dietas que en la 
inanición completa, debido a otros efectos metabólicos de la inanición total (v. cap. 
26). Durante la inanición, se puede recambiar — 25 % de las proteínas estructurales 
antes de que se ponga en riesgo la vida, y a menudo es suficiente para mantener un 
ayuno de hasta 30-50 días. En la actualidad, las dietas liquidas con muy pocas 
calorias proveen de proteínas completas que permiten el llamado ayuno modificado 
con conservación de proteínas (v. cap. 5), lo que ha mitigado considerablemente los 
riesgos involucrados. 


ÍNDICE DE SACIEDAD DE LAS PROTEÍNAS 


Caloría por caloría, las proteínas son la clase de nutrimentos que produce una mayor 
saciedad (repleción) (23), seguidas de los hidratos de carbono complejos, de los 
hidratos de carbono simples y, por último, de los lípidos (24-28). Esto significa que 
se requieren más calorías de lípidos que de hidratos de carbono o proteínas para 
alcanzar una saciedad semejante. Debido a que los lípidos son los nutrimentos que 
menor saciedad producen, los alimentos ricos en grasa pueden contribuir fácilmente 
al consumo excesivo de calorias (29-36). 

Ya que las proteínas son la clase de nutrimentos que más saciedad produce, 
aumentar su consumo, como se recomienda en algunas dietas populares, puede ser de 
alguna utilidad para el control del peso (37-41). Sín embargo, las pruebas disponibles 
indican que es poco probable que, con sólo ajustar las concentraciones de diversos 
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nutrimentos en la alimentación, se modifiquen de manera significativa las calorías 
totales consumidas con el transcurso del tiempo (28,42-45), 


PROCESAMIENTO DE LOS ALIMENTOS 


El calentamiento de los alimentos puede disminuir la disponibilidad de lisina. Si se 
exponen a temperaturas altas, las proteínas pueden desnaturalizarse y ser más dificiles 
de digerir. Sin embargo, en algunos casos, el calor aumenta realmente la calidad 
proteínica de un alimento. Como se mencionó anteriormente, la soya contiene un 
inhibidor de la tripsina que interfiere en la digestión de las proteínas y que se inactiva 
cuando se cuece. La oxidación puede producir la disminución de metionina. 

Muchas carnes procesadas contienen concentraciones altas de sodio, fósforo y 
nitritos. El consumo de carne procesada se ha asociado a un aumento del riesgo de 
diabetes de tipo 2 (45-48), enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) (49), 
cáncer de colon (50,51) y cáncer de páncreas (52). 
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Generalidades 

del metabolismo 

de los micronutrimentos 
importantes en la clínica 


O. necesidades de energía procedente de nutrimentos se cubren con las clases de 
macronutrimentos analizados en los capitulos 1 a 3. Los macronutrimentos, es decir, 
las proteinas, los hidratos de carbono y los lípidos, se consumen en cantidades 
medidas en gramos y que pueden observarse a simple vista. Por el contrario, las 
necesidades metabólicas específicas se satisfacen con varias clases de 
micronutrimentos que suelen consumirse en cantidades medidas en miligramos o 
microgramos. 

Los micronutrimentos incluyen vitaminas y sustancias similares, minerales, y 
subclases especificas de macronutrimentos esenciales para la supervivencia. En este 
capítulo, se ofrece un repaso de los micronutrimentos importantes en la clínica y de 
sus clases. Se puede encontrar información más detallada sobre nutrimentos 
especificos de interés en las tablas de referencia de la sección VIIE. 


VITAMINAS 


Por definición, las vitaminas son compuestos orgánicos que el organismo requiere en 
pequeñas cantidades para los procesos metabólicos, pero que no pueden producirse de 
forma endógena. En algunos casos, se da alguna producción endógena, pero es 
insuficiente para la demanda metabólica o requiere la ingestión de un precursor. El 
consumo de los carotenoides que corresponden a la provitamina A es un ejemplo de 
esto último; la producción de vitamina D en la piel puede ser un ejemplo de lo 
primero. 

Las vitaminas se dividen en hidrosolubles y liposolubles. Además, hay 
compuestos similares a las vitaminas, es decir, nutrimentos que cumplen algunos de 
los criterios de definición de las vitaminas, pero no todos. Algunos de dichos 
compuestos solo podrán reclasificarse si llega a establecerse su participación esencial 
en el metabolismo. Históricamente, dicha importancia se afirma una vez que se 
identifica un síndrome de deficiencia. 
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Las designaciones de las vitaminas mediante letras son un poco anacrónicas y 
reflejan la secuencia con la que se descubrieron esos «factores» esenciales para la 
alimentación en la primera parte del siglo XX. Las funciones esenciales de la vitamina 
B, por ejemplo, llegaron a atribuirse, con el transcurso del tiempo, a diversos 
nutrimentos que también recibieron designaciones numéricas. En algunos casos, las 
designaciones numéricas tuvieron un uso amplio uso (p. ej., vitaminas Bg y B1>), en 
tanto que en otros casos el nombre químico sustituyó al alfanumérico. Con el tiempo, 
se han identificado otras subdivisiones, de manera que, en la actualidad, ciertas 
vitaminas (p. ej.. A, D y Bg) constituyen cada una un grupo de compuestos 
relacionados. Por lo tanto, si bien se prefiere el nombre quimico en casi todos los 
casos, la designación alfanumérica conserva su valor a la hora de referirse a un grupo 
de compuestos con una función biológica compartida. 


Vitaminas hidrosolubles 


Las vitaminas hidrosolubles se suelen encontrar con facilidad en los alimentos, se 
absorben bien y se almacenan en el organismo en un grado muy limitado. Las 
vitaminas hidrosolubles incluyen el complejo B: tiamina (B;), riboflavina (B)), 
niacina (B3), ácido pantoténico (Bs), piridoxina (Bg), biotina, cianocobalamina (B 2), 
así como el ácido ascórbico o la vitamina C. Las vitaminas comprendidas en el 
complejo B no tienen relación quimica entre si, y más bien representan nutrimentos 


distintos que, en un principio (1910-1920), se consideraban una sola vitamina 
hidrosoluble. 


Tiamina (B ,) 


La tiamina actúa como cofactor en la descarboxilación de los cetoácidos y la 
interconversión de los azúcares. Asimismo, participa en la vía de los fosfatos de 
pentosa y el ciclo de Krebs, donde sirve esencialmente para generar energía accesible. 
Debido a que la tiamina libera energia de los macronutrimentos ingeridos, sus 
necesidades varían con el consumo energético total. 

La deficiencia franca se manifiesta como beriberi y se presenta con una ingestión 
< 0,12 mg por 1000 kcal en los adultos. El beriberi se manifiesta en los adultos de dos 
formas: seco y húmedo. El beriberi seco se manifiesta con neuropatía periférica 
sensitiva y motora simétrica; el húmedo, como neuropatía con afectación cardíaca. La 
deficiencia de tiamina a menudo aparece en el alcoholismo y se manifiesta por el 
sindrome de Wernicke-Korsakoff. La administración de glucosa a pacientes con 
deficiencia de tiamina puede consumir tiamina adicional e inducir una encefalopatía 
aguda; por lo tanto, los alcohólicos a los que se atienda por un cuadro agudo deben 
recibir tiamina antes que glucosa. Además, deben recibir complementos de tiamina 
para prevenir el sindrome de Wernicke-Korsakoff por desnutrición crónica. 

Con una ingestión diaria recomendada (IDR) de 0,5 mg por 1000 kcal, o 1,2 mg 
diarios para varones, 1,1 mg diarios para mujeres y 1,4 mg diarios para mujeres 
embarazadas y lactantes, la tiamina es inocua en dosis altas. Se estima que su 
consumo en el Paleolítico era de casi 4 mg por día en los adultos. La tiamina se 
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encuentra ampliamente en los alimentos, pero es abundante en relativamente pocos de 
ellos, como la came de cerdo, los cereales y las semillas con salvado intacto. Debe 
señalarse que el calor durante la preparación de los alimentos puede afectar a la 
función de la tiamina. En varios estudios, se han demostrado las posibles aplicaciones 
terapéuticas de la tiamina en el tratamiento de la retinopatía y la nefropatía diabéticas. 
En estudios ía vitro, se ha demostrado que la tiamina reduce la apoptosis inducida por 
la matriz extracelular condicionada con glucosa elevada en los pericitos retinianos 
humanos, y en un estudio piloto se confirmó la utilidad de la tiamina en dosis 
elevadas como posible tratamiento de la nefropatía diabética terminal (1,2). 


Riboflavina (B) 


La riboflavina cataliza reacciones de oxidación-reducción en el metabolismo 
intermedio, como componente del mononucleótido de flavina y el dinucleótido de 
flavina adenina. Las funciones metabólicas de la vitamina B¿ y la niacina requieren 
una cantidad suficiente de riboflavina. La deficiencia de riboflavina surge, la mayoría 
de las veces, con la de otras vitaminas hidrosolubles; la reducción de la absorción por 
trastornos del tubo digestivo, su ingestión insuficiente en la desnutrición proteínico- 
calórica y el incremento de la excreción de riboflavina con el uso de antibióticos y en 
las infecciones sistémicas también contribuyen de manera especifica a su deficiencia. 
Dicha deficiencia se manifiesta como alteración patológica de la piel y las 
membranas mucosas, en particular glositis y estomatitis. Datos previos confirman la 
eficacia de un tratamiento con riboflavina en dosis altas (400 mg diarios) para la 
profilaxis de la migraña (3,4). En varias descripciones de casos, también se ha 
demostrado la resolución de la acidosis láctica inducida por inhibidores de 
transcriptasa reversa análogos de nucleósidos, cuando se trata a los pacientes con 
riboflavina (50 mg/día) (5). La IDR de riboflavina es de 0,6 mg por 1000 kcal, o 1,3 
mg/día en varones, 1,1 mg/día en mujeres, 1,4 mg/día durante el embarazo y 1,6 
mg/día durante la lactancia. Una mayor ingestión no se asocia a ninguna toxicidad 
conocida. Se calcula que el consumo en el Paleolítico era de hasta 6 mg diarios. La 
riboflavina abunda de manera natural en la carne y los productos lácteos, así como en 
los productos de cereal en Estados Unidos, porque están enriquecidos. 


Niacina (B3) 


La niacina se refiere al ácido nicotínico y la nicotinamida. La vitamina interviene en 
la glucólisis, la respiración celular y el metabolismo de los ácidos grasos, como 
componente del dinucléotido de nicotinamida y adenina (NAD, del inglés 
nicotinamide adenine dinucleotide) y su fosfato (NADP, del inglés nicotinamide 
adenine dinucleotide phosphate). La niacina puede sintetizarse a partir del 
aminoácido triptófano; por lo tanto, su consumo no es indispensable cuando se 
dispone de triptófano en una cantidad suficiente. Sin embargo, las enfermedades 
donde aumentan las necesidades de triptófano, como el síndrome carcinoide, el 
tratamiento con isoniazida y la enfermedad de Hart-nup, pueden manifestarse con 
deficiencia de tiamina. La eficiencia con la que el triptófano se convierte en niacina 
aumenta con la acción de los estrógenos. En general, se pueden usar casi 60 mg de 
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triptófano para producir 1 mg de niacina; por lo tanto, cualquiera de esas cifras se 
considera un equivalente de niacina (EN). 

La deficiencia franca de niacina se manifiesta como pelagra, un síndrome que 
comprende dermatitis (con exantema en zonas expuestas al sol), diarrea (con dolor 
abdominal y vómitos) y, en etapas avanzadas, demencia. La pelagra es más frecuente 
en pacientes con alcoholismo, anorexia nervosa o enfermedades malabsortivas. La 
IDR de niacina es de 16 mg de EN para varones adultos, y de 14 mg de EN para 
mujeres adultas, con una mayor necesidad durante el embarazo y la lactancia (18 y 17 
mg de EN, respectivamente). Se usan dosis altas de niacina (1,5-3 g/dia) con fines 
farmacológicos para tratar la hipertrigliceridemia, y se asocia a vasodilatación y rubor 
inducidos por prostaglandinas. En dosis altas, la niacina puede causar resistencia a la 
insulina y toxicidad hepática; debe prestarse especial atención a los pacientes con 
diabetes y se deben vigilar las enzimas hepáticas durante el tratamiento. No se 
dispone de un cálculo del consumo en el Paleolítico. La niacina está ampliamente 
distribuida en la naturaleza y abunda de manera especial en la carne, los productos 
lácteos, los huevos, los frutos secos y los productos de cereal enriquecidos. 


Ácido pantoténico (B 5) 


El ácido pantoténico es un componente de la coenzima A y corresponde a la proteína 
transportadora de acilos de la sintetasa de ácidos grasos, que está integrada con el 
ciclo de Krebs y con procesos dependientes de la biotina. Por ello, la vitamina resulta 
vital para el metabolismo de hidratos de carbono, proteínas y lípidos, y para la 
generación de energía. Interviene en la síntesis de acetilcolina, actúa en la biosíntesis 
del colesterol y las hormonas esteroideas y es indispensable para la producción de 
protoporfirinas. 

La deficiencia inducida bajo condiciones experimentales lleva a una amplia 
variedad de manifestaciones, pero no se conoce ningún síndrome de deficiencia 
específico; se ha demostrado que los prisioneros de guerra desnutridos sufren 
parestesias de los pies (síndrome de ardor de pies), que se alivia con la administración 
de ácido pantoténico. Se han determinado, como aporte adecuado (Al, del inglés 
adequate intake) del ácido pantoténico, 5 mg/día en adultos, 6 mg/día durante el 
embarazo y 7 mg/día en la lactancia; estas cantidades se basan en los datos de 
consumos habituales en adultos estadounidenses, porque no se dispone de 
información suficiente para fijar una IDR real. No existen cálculos sobre la ingestión 
en el Paleolítico. Las dosis altas de ácido pantoténico parecen seguras, pero pueden 
causar diarrea. El ácido pantoténico se encuentra en el pescado, la carne de ave, las 
vísceras, los huevos, los productos de tomate, el brócoli, las legumbres y los cereales 
integrales; también lo pueden sintetizar las bacterias del colon. 


Piridoxina (B¿) 


La vitamina Bg, también conocida como piridoxina, piridoxal y piridoxamina, 


participa en las reacciones de transaminación. Por lo tanto, es fundamental para el 
metabolismo de los aminoácidos, y las necesidades de B¿ aumentan con la ingestión 


de proteínas. También actúa como coenzima en las vías de la gluconeogénesis, la 
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biosíntesis del hemo, de los esfingolípidos y de los neurotransmisores. Su deficiencia 
franca se manifiesta como dermatitis, anemia, depresión y convulsiones. La IDR de la 
vitamina B¿ es de 0,016 mg por gramo de proteínas, lo que da como resultado una 
recomendación de 1,3 mg/día para la mayoría de los adultos de 19-50 años de edad. 
La IDR para mujeres de al menos 51 años es de 1,5 mg/día, y para los varones es de 
1,7 mg/día. Además, la IDR durante el embarazo es de 1,9 mg/día, y de 2,0 mg/día 
durante la lactancia. No se conocen los cálculos sobre el consumo en el Paleolítico. 
Las dosis que rebasan mucho la IDR, usadas en general para tratar neuropatías, son 
relativamente seguras, pero es posible que induzcan una dependencia transitoria y 
sean neurotóxicas (6). Numerosos fármacos, como isoniazida, L-dopa y teofilina 
efedrina, alteran el metabolismo de la vitamina B¿, de manera que se puede 
recomendar el uso de complementos. Algunos sindromes genéticos, como la 
homocistinuria, la cistationuria y la aciduria xanturénica, pueden simular la 
deficiencia de vitamina Bg; la piridoxina se utiliza para tratar la homocistinuria. 
También se ha demostrado que la piridoxina mejora las náuseas leves o moderadas 
durante el embarazo, y se puede tomar con succinato de doxilamina, un 
antihistamínico, para potenciar su eficacia (7-9). El pescado, la carne de ave y otras 
carnes son buenas fuentes de B¿. Otras fuentes comunes del aporte alimentario 
estadounidense son los cereales fortificados, los productos de soya y las frutas no 
citricas. 


Acido fólico 


El folato se convierte en el ácido tetrahidrofólico, biológicamente activo, que sirve de 
coenzima en la transferencia de unidades de un átomo de carbono. El folato es 
indispensable para el metabolismo de muchos aminoácidos y para la biosíntesis de los 
ácidos nucleicos. Todos los tejidos en división rápida dependen del folato para su 
viabilidad. 

La deficiencia de folato, frecuente en países en desarrollo y que en los países 
desarrollados puede serlo más de lo que se pensaba, se manifiesta con anemia 
macrocítica, trastornos digestivos y eglositis. La deficiencia de folato se ha 
identificado como la deficiencia de nutrimentos más frecuente en Estados Unidos, y 
se ve con frecuencia en ancianos, alcohólicos y lactantes que consumen leche de 
cabra en lugar de leche de vaca. También se asocia a determinados fármacos, como 
trimetoprima, metotrexato y fenitoína. 

La IDR del folato se ha establecido en 400 g/dia para todos los adultos. El 
reconocimiento de que un consumo más alto de folato en el momento de la 
concepción disminuye mucho el riesgo de defectos del tubo neural ha dado lugar al 
enriquecimiento obligatorio de los productos de cereal desde 1998 en Estados 
Unidos; los datos sugieren que la incidencia de defectos del tubo neural descendió un 
25 % en los 2 años siguientes a dicha adición (3). Por lo tanto, se recomienda a las 
mujeres en edad reproductiva que tomen complementos o que coman alimentos 
enriquecidos con folato. Las recomendaciones actuales aconsejan tomar 400-800 
ug/día l mes antes de la concepción y durante el primer trimestre (10,11). 
Posteriormente, se ha aumentado la IDR hasta 600 g/día para embarazadas, y a 500 
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ue/día durante la lactancia (12). Vale la pena mencionar que este consumo más alto 
se acerca a la ingestión calculada para el Paleolítico (380-420 ug/día). Las mujeres 
con epilepsia pueden necesitar mayores complementos de folato, porque se sabe que 
los antiepilépticos alteran el metabolismo del folato y aumentan el riesgo de defectos 
del tubo neural. El American College of Obstetricians and Gynecologists recomienda 
tomar 4 mg/día antes de la concepción (13,14). Durante el embarazo, es importante 
continuar con el folato y la a-fetoproteína, y puede ser necesaria una concentración de 
folato de al menos 4 mg/ml para garantizar una organogénesis adecuada (15). 

Los complementos de folato pueden servir para disminuir las concentraciones 
sanguíneas de homocisteína, cuya importancia para el riesgo cardiovascular es 
motivo de controversia (v. cap. 7). El principal riesgo de la ingestión de folato en 
dosis altas es el enmascaramiento de la deficiencia de vitamina By. El folato abunda 
en frutas y verduras, en particular en las verduras de hoja verde y en los cereales 
enriquecidos. 


Biotina 


La biotina actúa como componente de varias enzimas involucradas en la transferencia 
de grupos carboxilicos. Estas enzimas participan en la sintesis de ácidos grasos, la 
gluconeogénesis y el ciclo del ácido cítrico. La deficiencia de biotina es muy poco 
frecuente, pero puede inducirse con la ingestión de una cantidad suficiente de 
albúmina de huevo crudo, que contiene avidina, un antagonista de la biotina. La 
deficiencia se caracteriza por alopecia, dermatitis seborreica, náuseas y vómitos, 
depresión, glositis y letargo. La biotina se utiliza para tratar la deficiencia múltiple de 
carboxilasas. 

No se ha establecido la IDR de la biotina, pero el National Research Council 
recomienda una ingestión de 30-100 ug/día en adultos. No se ha calculado su 
consumo en el Paleolítico. Las dosis altas no se asocian a ninguna toxicidad 
conocida. Son buenas fuentes de biotina las levaduras, los frijoles de soya, los huevos 
(yema), la crema de cacahuate y los hongos. 


Vitamina B ¡> 


Con vitamina Bj, se hace referencia a un grupo de compuestos que contienen 


cobalamina y cuya forma disponible comercialmente es la cianocobalamina. La 
vitamina B;» es necesaria para producir la forma activa del folato y participa en casi 


todos los aspectos de su metabolismo. Además, la vitamina B,z es necesaria para 


convertir la metilmalonil CoA en succinil CoA. La metilmalonil CoA se acumula 
cuando hay deficiencia de vitamina B|», lo que altera la formación de mielina y causa 


neuropatía. El ácido metilmalónico se utiliza como marcador de cribado para 
distinguir la deficiencia de vitamina By» de la de folato. 

A diferencia de otras vitaminas hidrosolubles, que suelen reponerse con diversas 
fuentes alimenticias, la vitamina B¡, se almacena en el higado en reservas que pueden 


durar hasta 30 años. Por lo tanto, surge deficiencia cuando la ingestión alimenticia no 
es suficiente durante períodos prolongados o cuando se altera la absorción. La 
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primera circunstancia ocurre pocas veces y suele deberse al veganismo 
(vegetarianismo estricto), en tanto que la segunda es más frecuente y surge por atrofia 
gástrica, infección por Helicobacter pylori, tratamiento crónico con inhibidores de la 
bomba de protones y carencia de factor intrínseco, una proteina indispensable para la 
absorción de la vitamina B¡> (v. cap.43). 

La deficiencia de vitamina B;, por carencia de factor intrínseco se conoce como 
anemia perniciosa. El síndrome de deficiencia consta de anemia macrocítica, un 
síndrome mielopático conocido como degeneración combinada subaguda, y 
neuropatía consistente en parestesias o déficit de memoria y cognición. La ingestión 
suficiente de folato puede contrarrestar los efectos de la deficiencia de vitamina By» 
en la médula ósea, pero no en el sistema nervioso. La IDR para adultos es de 2,4 
ug/día, 2,6 ue/día durante el embarazo y 2,8 ug/día durante la lactancia. No se ha 
calculado el consumo de vitamina B,, en el Paleolítico. No hay ninguna toxicidad 
conocida vinculada con dosis altas. La vitamina B¡) se encuentra en las carnes, los 


productos lácteos, los mariscos y los huevos; de manera natural, está ausente en todos 
los alimentos vegetales, pero la contienen los cereales enriquecidos para el desayuno. 


Vitamina C (ácido ascórbico) 


La vitamina C es un cofactor de las reacciones de hidroxilación, que son importantes 
sobre todo para la producción de colágeno. Las diversas funciones del nutrimento 
sugieren que es de importancia para la función inmune, la cicatrización de heridas y, 
tal vez, las reacciones alérgicas. La vitamina C actúa como un potente antioxidante, 
lo que ha generado interés por su potencial para combatir las enfermedades y retrasar 
el proceso del envejecimiento. La concentración sérica de vitamina C alcanza su nivel 
máximo con una ingestión de — 150 mg/día. 

La IDR, establecida previamente en 60 mg para los adultos, se ha aumentado a 90 
mg/día conforme se ha ido aclarando la importancia de los antioxidantes para la 
salud. Actualmente la IDR es de 90 mg/día para los varones, 75 mg/día para las 
mujeres, 85 mg/día durante el embarazo y 120 mg/día durante la lactancia. Se 
recomienda que los fumadores añadan 35 mg/día adicionales. Las dosis altas de 
vitamina C son relativamente inocuas, pero se han comunicado efectos tóxicos, en 
particular malestar digestivo, con dosis que rebasan los 500 mg diarios. La 
deficiencia franca se manifiesta como escorbuto y surge con la ingestión de unos 10 
mg diarios en adultos. El consumo de vitamina C en el Paleolítico se calcula en un 
poco más de 600 mg diarios. El ascorbato abunda en las frutas, en especial las 
cítricas, y en diversas verduras. 


Vitaminas liposolubles 


En general, las vitaminas liposolubles se almacenan en el cuerpo en reservas 
suficientes, de manera que no se requiere un consumo diario. Las vitaminas 
liposolubles incluyen las vitaminas A, D, E y K. Las deficiencias de vitaminas 
liposolubles se asocian a malabsorción de las grasas, presente en diversas 
enfermedades, como fibrosis quística, enfermedad celíaca, hepatopatía colestásica, 
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enfermedad de Crohn y enfermedades del páncreas. Además, la cirugia bariátrica 
puede predisponer a los pacientes a la malabsorción de las grasas y, por tanto, es 
probable que dichos pacientes necesiten complementos postoperatorios de vitaminas 
liposolubles (16). 


Vitamina A 


Con vitamina A se hace referencia a un grupo de compuestos conocidos como 
retinoides, con grados variables de actividad de vitamina A, de los que el 
predominante es el retinol. La vitamina A activa se puede sintetizar de forma 
endógena a partir de precursores de carotenoides. Se conocen más de 500 
carotenoides, pero sólo un 10 % tiene actividad de provitamina A, Entre ese 10 %, se 
encuentran el [3-caroteno, el a-caroteno y la criptoxantina. 

La vitamina A se incorpora en los conos y bastones de la retina; en los bastones, 
es un constituyente estructural de la rodopsina y coadyuva a la visión noctuma, en 
tanto que en los conos se utiliza para producir yodopsina. La vitamina A también 
actúa en la generación de células epiteliales, el crecimiento de huesos y dientes, la 
reproducción (por varios mecanismos) y la función inmune. 

La deficiencia de vitamina A por desnutrición o malabsorción de grasa produce 
ceguera nocturna y, en los casos más extremos, una lesión ocular más intensa y 
alteración visual por sequedad ocular o xeroftalmía. La deficiencia también se asocia 
a una mayor susceptibilidad a las enfermedades infecciosas. La IDR para la vitamina 
A se cuantifica en equivalentes de actividad de retinol (RAE, del inglés retinol 
activity equivalent), llamados así por los diversos nutrimentos que pueden usarse para 
producir la vitamina A activa. Un RAE corresponde a 1 ug de retinol todo trans, 12 
ug de f-caroteno todo trans procedente de alimentos o 24 hg de otros carotenoides 
todo trans de la provitamina A. Se recomienda una ingestión de 900 RAE para los 
varones adultos y 700 para las mujeres adultas, 770 RAE durante el embarazo y 1300 
RAE durante la lactancia. Los retinoides tienen usos terapéuticos en algunas 
enfermedades, como el sarampión, algunas dermatosis y la leucemia promielocítica 
aguda. 

Se calcula que la ingestión en el paleolítico era de tres a cuatro veces la IDR y 
casi el doble del consumo actual de los adultos en Estados Unidos. Los sintomas de 
toxicidad por vitamina A son cefalea, vómitos, trastornos visuales, descamación, 
elevación de la presión del líquido cefalorraquídeo, daño hepático y malformaciones 
congénitas. Los síntomas pueden aparecer con una sola dosis > 100000 RAE en 
adultos o 60000 en niños. El límite superior se ha ajustado a 3000 RAE de vitamina 
A diarios para los adultos. No se produce toxicidad por la ingestión de carotenoides 
de provitamina A. Sin embargo, la vitamina A preformada se absorbe con eficiencia 
en el intestino delgado y si puede producir toxicidad. Se encuentra vitamina A 
preformada en las vísceras, en especial en el higado, y en el pescado, la yema de 
huevo y la leche enriquecida. Los carotenoides son abundantes en las frutas y las 
verduras de color intenso. La vitamina A es potencialmente teratógena en dosis altas, 
por lo que los preparados prenatales de vitaminas suelen proveer cifras menores que 
los complementos estándar (v. cap. 27). 
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Vitamina D 


Con vitamina D se hace referencia al calciferol y los compuestos químicos 
relacionados. Unica dentro de su género, la vitamina D es esencial en la alimentación 
solo cuando la piel no se expone a suficiente luz ultravioleta, la cual actúa para 
producirla a partir de un precursor almacenado en la piel. La melanina de la piel 
impide la sintesis de la vitamina D, de manera que las personas de piel oscura en 
climas templados son particularmente proclives a la deficiencia sin un consumo 
alimenticio adecuado. En la actualidad, se cree que la piel clara apareció por una sola 
mutación genética aislada que favoreció la supervivencia entre las personas que 
emigraron hacia el norte provenientes de África como resultado de un incremento de 
la producción de vitamina D (4,5). Después de su síntesis o ingestión, la vitamina D 
experimenta dos reacciones de hidroxilación, una en el hígado y otra en el riñón, 
hasta el compuesto metabólicamente activo, 1,25-dihidrocolecalciferol o calcitriol. El 
calcitriol actúa como una hormona que regula el metabolismo del calcio y el fósforo. 
Fundamentalmente, la vitamina D estimula la absorción intestinal de calcio. La 
vitamina D está regulada estrechamente por la paratirina, así como por los estrógenos, 
la hormona de crecimiento placentaria y la prolactina, que intervienen para satisfacer 
el aumento de las demandas durante el embarazo y la lactancia. Además de la 
homeostasis mineral del hueso, la vitamina D tiene una función fundamental en otros 
diversos sistemas orgánicos. Se ha encontrado el receptor de la vitamina D y la 
hidroxilasa 1-a en neuronas y células gliales, y la deficiencia de vitamina D se ha 
asociado a la salud cerebral (17,13). La deficiencia de vitamina D es frecuente en 
pacientes con enfermedad de Alzheimer, depresión y deterioro cognitivo (19). Sin 
embargo, en un reciente estudio no se vio que el complemento de vitamina D tuviera 
efecto en pacientes con depresión y concentraciones bajas de vitamina D (20). 
Además, la deficiencia de vitamina D se asocia a disfunción de las células [f 
pancreáticas, resistencia a la insulina, aterosclerosis, arteriopatía coronaria, neoplasias 
malignas y disfunción inmune (21). En un estudio reciente, se demostró que la 
deficiencia de vitamina D, especialmente con concentraciones de 25-hidroxivitamina 
D < 30 nmol/l, se asocia a un aumento de la mortalidad por todas las causas, ECV, 
cáncer y enfermedades respiratorias (22). 

La deficiencia aparece con una ingestión alimenticia inadecuada y una exposición 
insuficiente a la luz solar, y se manifiesta como raquitismo en los niños y como 
osteomalacia en los adultos. Un consumo suficiente de vitamina D en la niñez puede 
ser importante no solo para la salud ósea, sino también para la prevención de 
enfermedades crónicas como el cáncer, las ECV y los trastornos autoinmunes (6). 
Cuando la exposición al sol es intensa, no es necesario consumir vitamina D en la 
alimentación; por lo tanto, el aporte recomendado se basa en que la población no 
siempre se expone a la luz solar. El Al establecido para la vitamina D es de 15 ug 
(600 UL) diarios durante la niñez, la adolescencia y el comienzo de la edad adulta; la 
cifra aumenta a 15 y 20 ug/día para adultos de 51-70 años y. 70, respectivamente, y a 
15 hg/dia durante el embarazo y la lactancia. Las muevas recomendaciones se 
establecieron partiendo de una exposición mínima a la luz solar. El complemento de 
vitamina D es necesario en lactantes alimentados exclusivamente con lactancia 
materna, debido al bajo contenido de vitamina D en la leche materna. Los pacientes 
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tratados con esteroides necesitarán más complementos de vitamina D, debido al 
efecto inhibitorio de los esteroides sobre la absorción de la vitamina D en el intestino. 
No se dispone de un cálculo de su consumo en el Paleolítico. La exposición al sol no 
puede causar toxicidad por vitamina D, pero los complementos con dosis altas sí. El 
límite superior seguro recomendado es de no más de 4000 UI diarias; un aporte 
mayor puede causar intoxicación por vitamina D, caracterizada por calcificación de 
tejidos blandos, cálculos renales e hipercalcemia. La vitamina D se encuentra en los 
peces grasos, pero la fuente principal en Estados Unidos es la leche, que en general se 
enriquece con 100 Ul por taza. 


Vitamina E 


Con vitamina E se hace referencia a un grupo de compuestos conocidos como 
tocoferoles y tocotrienoles. El tocoferol a es el más abundante y biológicamente 
activo. La vitamina E actúa como antioxidante de lípidos y protege y conserva la 
actividad de las membranas celulares y subcelulares. Es infrecuente su deficiencia 
franca por la distribución de vitamina E en los alimentos. Se cree que la deficiencia se 
manifiesta con debilidad muscular, hemolisis, ataxia y alteraciones visuales. 

La IDR se expresa en equivalentes de tocoferol a y es de 15 mg (22,5 Ul) por día 
en los adultos. Se requieren aportes más altos cuando la alimentación es rica en 
ácidos grasos poliinsaturados (PUFA, del inglés polyunsaturated fatty acids), que 
están sujetos a la rancidez. La vitamina E se encuentra en los aceites vegetales, por lo 
que su consumo tiende a aumentar con la ingestión de PUFA. El límite superior 
recomendado de la vitamina E es de 1500 UI procedentes de fuentes naturales y 1100 
Ul de vitamina E sintética para adultos sin malabsorción de grasas. 

Se han señalado diversos beneficios para la salud con dosis de 200-800 Uldía. 
Sin embargo, los estudios más recientes han generado resultados negativos (v. cap. 7 
y sección VITE). La vitamina E interfiere un poco en el metabolismo de la vitamina K 
y, por lo tanto, puede prolongar el tiempo de protrombina en dosis altas. Los 
complementos con dosis altas en pacientes que reciben anticoagulantes o anti- 
agregantes trombociticos pueden ser peligrosos. Los complementos de vitamina E 
son racémicos y tienen una fracción de la actividad; sin embargo, todos los isómeros 
pueden contribuir a los posibles efectos adversos (23). La principal vitamina E de los 
complementos es el tocoferol a, aunque las formas naturales tienen cantidades altas 
de tocoferol a, que puede producir beneficios específicos para la salud (24). Debe 
señalarse que, en varios estudios con resultados negativos de vitamina E en dosis 
altas, se utilizó, principalmente, el suplemento con tocoferol a. Se calcula que el 
consumo en el Paleolítico era de casi 33 mg/día, casi el doble que la IDR actual. La 
vitamina E se encuentra en aceites vegetales y semillas. Debido a su distribución en 
la grasa, su ingestión alimenticia alta no es habitual y no se recomienda. 


Vitamina K 


Con vitamina K se hace referencia a un grupo de compuestos derivados de la 
naftoquinona que son indispensables para la producción de protrombina, los factores 
de coagulación VIT, IX y X, y las proteinas C y S. La vitamina K parece tener 
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también otras funciones, en particular las relacionadas con los metabolismos óseo y 
renal. La actividad de la vitamina K se relaciona con su requisito como cofactor para 
proteínas con residuos de ácido carboxiglutámico. Entre las proteínas implicadas en 
la mineralización ósea que precisan vitamina K, están la osteocalcina y la proteína 
Gla de la matriz. Sin embargo, en estudios en los que se analizaron los efectos de los 
complementos de vitamina K para el tratamiento de la osteoporosis, se han obtenido 
resultados contradictorios. Se almacenan pocas cantidades de dicha vitamina en el 
organismo y las necesidades se cubren en parte, pero no por completo, con la síntesis 
de vitamina K por las bacterias intestinales. Debe señalarse que las dosis elevadas de 
las vitaminas A y E pueden reducir la absorción y la actividad de la vitamina K. 

La deficiencia de vitamina K, como la inducida por el tratamiento con 
anticoagulantes orales, produce coagulopatía. Las coagulopatias inducidas por 
warfarina muchas veces pueden revertirse con un aporte de vitamina K. Los recién 
nacidos, particularmente susceptibles a la deficiencia por la carencia de flora 
intestinal, reciben una dosis profiláctica parenteral poco después de nacer. La TDR 
para un varón adulto es de 120 ug/día y, para la mujer adulta, de 90 ug/día. No se 
dispone de cálculos sobre su consumo en el Paleolítico. No hay toxicidad particular 
asociada a dosis altas de vitamina K, que es abundante en vegetales de hoja verde y 
cruciferas. 


SUSTANCIAS SIMILARES A LAS VITAMINAS 


Ciertos nutrimentos orgánicos para los que no se ha definido un requerimiento real 
tienen propiedades similares a las vitaminas. Los nutrimentos que se señalan en este 
apartado, y en otros, podrian considerarse alguna vez vitaminas, si se identifica en 
ellos una función biológica indispensable y la necesidad de su consumo alimenticio. 


Colina 


La colina es una amina hidrosoluble que actúa como un componente clave de la 
fosfatidilcolina (lecitina), la esfingomielina y la acetilcolina, todas ellas moléculas 
vitales para la integridad estructural de las membranas biológicas y las partículas de 
lipoproteínas. Si bien los seres humanos pueden sintetizar colina de forma endógena 
en presencia de un Al de serina, metionina, vitamina By> y folato, el comité ION 
Food and Nutrition estableció en 1998 un Al recomendado de 550 mg/día para 
varones adultos, y de 425 mg/día para las mujeres. No se ha identificado un síndrome 
de deficiencia en los seres humanos; sin embargo, se cree que una disminución de la 
ingestión de colinas se asocia a hepatopatia, daño muscular, aterosclerosis y posible 
enfermedad neurológica (25). La colina también es fundamental durante el desarrollo 
fetal, puede influir en la estructura y funcionamiento de la médula espinal y puede 
afectar el desarrollo de la memoria (26). La colina está ampliamente distribuida en los 
alimentos. 


Taurina 
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La taurina, un aminoácido, participa en diversas funciones metabólicas, como la 
neurorregulación, la estabilización de las membranas celulares y la regulación 
osmótica. Su influencia sobre la regulación osmótica, que se produce principalmente 
en el encéfalo y los riñones, puede ser útil en la epilepsia, la insuficiencia cardíaca 
congestiva, la hipertensión y la diabetes (27). En estudios recientes, se está 
investigando la utilidad de la taurina en las ECV, debido a su función protectora en la 
lesión por reperfusión y la oxidación, además de por sus propiedades 
antihipertensivas y antiaterogénicas (28). También es indispensable para la 
producción de ciertas sales biliares. No se considera que la taurina sea un nutrimento 
esencial porque puede sintetizarse a partir de cisteina o metionina. Sin embargo, 
debido a que se cree que la taurina de la alimentación es esencial durante el desarrollo 
de los lactantes, en la actualidad se agrega a todas las fórmulas infantiles. No hay 
pruebas claras de un síndrome de deficiencia o de toxicidad vinculado con dosis altas; 
sin embargo, se debe utilizar con precaución en pacientes con antecedentes de 
trastornos de la hemostasia. La taurina es relativamente abundante en la carne y los 
ma riscos. 


Carnitina 


La camnitina es un compuesto nitrogenado que se sintetiza, a partir de lisina y 
metionina, en el hígado y los riñones. Actúa en reacciones de transesterificación y en 
el transporte de ácidos grasos de cadena larga al interior de las mitocondrias. La 
sintesis es suficiente en el adulto, pero puede no serlo en los recién nacidos. Los 
complementos de carnitina son importantes en lactantes prematuros y en pacientes en 
hemodiálisis. Algunos fármacos, como el ácido valproico, y las situaciones de estrés 
asociadas a septicemia, traumatismo e insuficiencia orgánica pueden asociarse a un 
aumento de la necesidad de carnitina, como se ha demostrado en seres humanos y 
animales (29-31). Si bien la leche humana brinda una cantidad adecuada de carnitina, 
es posible que no ocurra lo mismo con las fórmulas infantiles. 

Se ha confirmado la deficiencia en los seres humanos, en general como 
consecuencia de errores congénitos del metabolismo. Se manifiesta de manera 
predominante por debilidad muscular, miocardiopatía e hipoglucemia. Los 
complementos no ofrecen un beneficio uniforme en los síndromes por deficiencia. La 
camitina es abundante en carnes y productos lácteos. 


Inositol 


El inositol es un alcohol con una estructura similar a la glucosa. Actúa como 
componente de los fosfolipidos en las membranas biológicas y se ha observado que 
es indispensable para la replicación de muchas líneas celulares humanas. Hasta la 
fecha, no se ha confirmado su deficiencia en los seres humanos. El inositol se 
encuentra en los granos de cereales y se puede sintetizar a partir de la glucosa. En 
estudios actuales, se han demostrado los múltiples efectos anticancerosos del inositol, 
y en un estudio clínico piloto se vieron resultados prometedores en el tratamiento del 
cáncer de mama (32). 
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Bioflavonoides 


Los bioflavonoides son compuestos fenólicos hidrosolubles de color brillante que se 
encuentran en las plantas. Se cree que influyen en la permeabilidad y fragilidad 
capilares. Los bioflavonoides se encuentran en el vino, la cerveza, el cacao y el té, y 
particularmente en las frutas cítricas. No se ha definido una deficiencia en seres 
humanos, y se están recopilando pruebas del beneficio de esta clase de antioxidantes 
para la salud (v. caps. 7, 39 y 45). 


Ácido lipoico 


El ácido lipoico es liposoluble y tiene relación con las vitaminas del complejo B. 
Actúa como coenzima en la transferencia de grupos acilo; en concreto, participa en 
complejos enzimáticos asociados al metabolismo de la glucosa, como la 
deshidrogenasa de piruvato. Actualmente, se está investigando por su capacidad para 
reducir el daño oxidativo que lleva a la neuropatía diabética, mejorar la utilización de 
la glucosa, bloquear la transcripción viral y tratar el glaucoma y las cataratas (33-35). 
No se conoce ningún estado de deficiencia en los seres humanos. 


Coenzima Q (ubiquinona) 


Con coenzima Q se hace referencia a un grupo de compuestos similares a lípidos 
relacionados estructuralmente con la vitamina E. Todos los miembros del grupo 
contienen una cadena lateral isoprenoide unida a un anillo de quinona; el número de 
unidades en la cadena lateral varía de 6 a 10. La coenzima Q ¡p, el miembro del grupo 
de máximo interés hasta la fecha, es la variedad natural de las mitocondrias humanas. 
La coenzima Q interviene en el transporte mitocondrial de electrones. La mayor 
concentración celular de ubiquinona aparece en la membrana interna de la 
mitocondria. Debido a su función en el metabolismo energético, las mayores 
concentraciones hísticas de ubiquinona se dan en el corazón, el higado y los riñones. 
La coenzima Q está distribuida de manera general en los alimentos y no se ha 
establecido hasta la fecha ningún estado de deficiencia real. Hay mucho interés por 
los beneficios potenciales de dosis más altas de las provistas por la alimentación (v. 
sección VIE). Tiene particular interés la posibilidad de prevenir la aterosclerosis y la 
ECV. Las estatinas y algunos P-bloqueadores, como el propranolol, pueden reducir la 
producción endógena de ubiquinona hasta en un 40 % (36). Hay pocos estudios en los 
que se demuestre la eficacia de los complementos de coenzima Q cuando se utilizan 
estatinas; sin embargo, se recomienda un complemento de 150-200 mg/día (37-39). 


ANTIOXIDANTES 


En muchos estudios epidemiológicos se ha demostrado que la alimentación con 
grandes cantidades de frutas, verduras y frutos secos reduce el riesgo de presentar 
múltiples enfermedades crónicas, como cáncer, enfermedad cardiovascular (ECV) y 
enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). En concreto, los nutrimentos 
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antioxidantes de estas fuentes de alimentos, que incluyen vitamina C, vitamina E, 
carotenoides, flavonoides y selenio, impiden la aterogénesis y la carcinogénesis al 
evitar el daño oxidativo del ADN, los lípidos y las proteínas. En varios estudios 
observacionales, se ha observado que los pacientes con una incidencia elevada de 
ECV, cáncer y EPOC suelen presentar una reducción de la concentración plasmática 
de varios antioxidantes. Sin embargo, en múltiples estudios prospectivos no se ha 
demostrado claramente una disminución del riesgo de ECV, cáncer o EPOC con el 
aporte de un único nutrimento antioxidante o de una combinación de varios (40). 
Debe señalarse que el Alpha-Tocopherol, Beta Carotene Cancer Prevention Study 
Group mostró en 1994 que el complemento de vitamina E se asocia a un aumento de 
la mortalidad por accidente cerebrovascular hemorrágico, mientras que el f-caroteno 
se asoció a un aumento de la incidencia de hemorragia cerebral (41). En un 
metaanálisis realizado en 2007, se observó que el tratamiento con fB-caroteno en dosis 
elevadas, vitamina A y vitamina E realmente puede aumentar la mortalidad (42). No 
se recomiendan los complementos de antioxidantes para la prevención de 
enfermedades crónicas en la población general, y se debe evaluar con cuidado antes 
de ofrecer recomendaciones a otros grupos de pacientes. 


MINERALES Y OLIGOELEMENTOS 


Aunque el término mineral a menudo se aplica a los elementos inorgánicos esenciales 
de la alimentación, algunos de este grupo no son minerales, y la designación correcta 
es elementos, No obstante, aquellos que se encuentran de forma más abundante en los 
tejidos humanos son minerales y, dada su abundancia, se denominan macrominerales 
alimenticios e incluyen calcio, fósforo, magnesio, potasio, sodio, cloruro y azufre, 
sustancias presentes en el organismo en cantidades > 100 mg y hasta cientos de 
gramos. En contraste, los oligoelementos están presentes en el organismo en 
cantidades de miligramos, o incluso en microgramos. Los oligoelementos 
indispensables para la salud humana son hierro, cobre, zinc, cobalto, molibdeno, 
selenio, manganeso, yodo, cromo, flúor, silicio, níquel, boro, arsénico, estaño y 
vanadio. 


Macrominerales 


Calcio 


Los adultos sanos almacenan > | kg de calcio en el cuerpo, sobre todo en los huesos y 
los dientes. El calcio, un componente estructural vital del esqueleto, es indispensable 
para la contracción muscular y participa en otros procesos biológicos, incluida la 
coagulación. La deficiencia de calcio produce osteopenia, y las reservas esqueléticas 
sirven para mantener las concentraciones séricas bajo casi todas las circunstancias. La 
TDR del calcio varía a lo largo de la vida, con requerimientos máximos en 
adolescentes y ancianos; 1 200 mg/dia son adecuados para casi todos los adultos. 
Durante el embarazo y la lactancia, la IDR del calcio es de 1 300 mg/día para las 
mujeres de 14-18 años, y de 1000 mg/día para las mujeres de 19-50 años (43). En un 
reciente estudio del U.S. Preventive Task Force, se señaló que no hay suficientes 
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datos para recomendar los complementos diarios de calcio en mujeres 
posmenopáusicas asintomáticas para la prevención de las fracturas (44). Se calcula un 
consumo de casi 2 g/día en el Paleolítico, más del doble del aporte habitual en 
Estados Unidos. Su ingestión excesiva acompañada de complementos de vitamina D 
puede llevar a dispepsia, estreñimiento, calcificación de tejidos blandos e 
hipercalcemia, si bien estos resultados no se asocian a un consumo alto procedente de 
fuentes alimenticias. El complemento con > 500 mg/día se debe dividir, debido a que 
hay una meseta en la absorción del calcio. Además, el consumo de muchas proteínas 
puede producir hipercalciuria por disminución de la reabsorción renal de calcio, y 
habrá que aumentar la ingestión de calcio (45). Los productos lácteos, como la leche, 
el queso y el yogur, son la mejor fuente de calcio fácilmente biodisponible en la 
alimentación, y aportan aproximadamente 300 mg por ración. Otras fuentes de calcio 
son las verduras con hojas de color verde oscuro, los frutos secos, los panes y los 
cereales. 


Fósforo 


El fósforo se incorpora, principalmente, junto con el calcio en la hidroxiapatita de 
huesos y dientes. El fósforo también actúa en la síntesis de ácidos nuclei-cos y 
fosfolípidos y en la formación de enlaces de fosfato de alta energía en el trifosfato de 
adenosina. El aporte de fósforo debe ser similar al de calcio, y la IDR para ambos 
nutrimentos es semejante. La deficiencia de fósforo es infrecuente, pero puede darse 
en individuos con alcoholismo crónico y quienes se recuperan de una cetoacidosis 
diabética. Los sintomas de deficiencia incluyen debilidad muscular, parestesias, 
convulsiones, anemia hemolítica, alteración funcional de los leucocitos e hipoxia 
tisular por desplazamiento de la curva de disociación de oxigeno-hemoglobina. No se 
ha calculado su consumo en el Paleolítico, pero es probable que se corresponda con la 
ingestión más alta de calcio. El exceso de fósforo en la alimentación (más del doble 
del consumo de calcio) puede conducir a hipocalcemia y, tal vez, a 
hiperparatiroidismo secundario. Los alimentos ricos en proteínas suelen serlo también 
en fósforo. Por lo tanto, los productos cárnicos y lácteos son buenas fuentes. 


Magnesio 


Los 20-30 g de magnesio almacenados en el organismo del adulto se encuentran 
principalmente en huesos y músculos, El magnesio es vital para la integridad 
estructural de la membrana mitocondrial, los ácidos nucleicos y los ribosomas, y 
actúa como cofactor en diversas vías metabólicas que involucran más de 300 enzimas 
(46). De manera especifica, el magnesio participa en la unión a los receptores y la 
contracción y la excitabilidad musculares (47). Se utiliza como fármaco 
anticonvulsivo y antihipertensivo en la eclampsia y la preeclampsia, y como 
tocolítico durante el parto. También se ha demostrado que el magnesio es eficaz a la 
hora de tratar el infarto agudo de miocardio porque ofrece protección contra la 
isquemia, la lesión por reperfusión y las arritmias, a la vez que mejora la 
contractilidad de los miocitos aturdidos. En el estudio LIMIT-2, un ensayo 
aleatorizado doble ciego, se vio una reducción de la mortalidad a los 28 días, de la 
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incidencia de insuficiencia ventricular izquierda y de la mortalidad a largo plazo en 
los pacientes tratados con sulfato magnésico después de un infarto agudo de 
miocardio (48). Sin embargo, en estudios posteriores, como los ensayos ISIS-4 y 
MAGIC, no se confirmó la eficacia del magnesio en el tratamiento del infarto agudo 
de miocardio, lo que ha generado controversia sobre su uso clínico (49,50). La 
deficiencia grave, en general resultado de la malabsorción, la diabetes o el 
alcoholismo, se manifiesta como anorexia, irritabilidad, psicosis y convulsiones. Las 
cada vez más numerosas pruebas sugieren que la deficiencia leve crónica de 
magnesio puede contribuir a la aparición de hipertensión, arteriopatia coronaria, 
arritmias, síndrome metabólico, diabetes de tipo 2, preeclampsia y osteoporosis (51). 
Un reciente estudio de casos y controles y un metaanálisis indican que un aumento de 
la ingestión de magnesio se asocia a un menor riesgo de cáncer colorrectal (52). La 
TDR es de 420 mg/día para los varones adultos, y de 320 mg/día para las mujeres 
adultas. La hipomagnesemia es poco frecuente; sin embargo, se calcula que el 75 % 
de los estadounidenses no satisfacen la IDR. Esto se debe, predominantemente, al 
agotamiento de los minerales en el suelo y el agua y, en consecuencia, en las fuentes 
alimenticias; a una reducción de la ingestión de verduras y cereales integrales, y al 
consumo de medicamentos (53). No se ha calculado su consumo en el Paleolítico. Un 
aporte excesivo de magnesio solo parece peligroso en caso de alteración de la función 
renal; la toxicidad se manifiesta con náuseas, vómitos e hipotensión. La 
hipermagnesemia intensa pone en riesgo la vida. Las elevaciones ligeras de la 
concentración sérica de magnesio pueden producir hipotensión, rubor cutáneo, 
náuseas y vómitos. Mayores concentraciones séricas de magnesio pueden producir 
disfunción neuromuscular, incluida la somnolencia, e incluso disfunción respiratoria. 
La hipermagnesemia grave también puede producir bradicardia, bloqueo cardíaco 
completo, fibrilación auricular y asistolia (47). Las fuentes alimenticias de magnesio 
son las verduras verdes, los cereales, los frijoles y los mariscos. 


Potasio 


El potasio es el principal catión del espacio intracelular, y actúa en la regulación 
osmótica, el equilibrio acidobásico y la despolarización de las células musculares. El 
músculo cardíaco también es particularmente sensible a las concentraciones de 
potasio. No es frecuente la deficiencia de potasio en la alimentación, pero los 
trastornos que ocasionan desplazamiento de líquidos, como las intervenciones 
quirúrgicas o los desequilibrios metabólicos (como la cetoacidosis diabética), pueden 
producir alteraciones del potasio sérico que pongan en peligro la vida. La deficiencia 
de potasio se manifiesta con debilidad muscular, parálisis y confusión. Un consumo 
bajo de potasio con la alimentación se asocia a un aumento del riesgo de crisis 
hipertensiva y accidente cerebrovascular (54). La deficiencia suele asociarse a un 
aumento de las pérdidas gastrointestinales o urinarias, debido, sobre todo, a vómitos, 
diarrea y al abuso de laxantes o diuréticos. El consumo alto de potasio en la 
alimentación no se asocia a toxicidad cuando la función renal es normal. No hay IDR 
para el potasio, pero se recomienda un aporte para el adulto de al menos 3 g/dia. Se 
calcula un consumo de más de 10 g/día en el Paleolítico, lo que rebasa la cifra actual 
de ingestión por un factor de cuatro. El potasio es abundante en granos, legumbres, 
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verduras y frutas. Las frutas cítricas, las pasas y los plátanos son fuentes 
particularmente apropiadas. 


Sodio 

El sodio es el principal catión extracelular. El organismo de un adulto almacena casi 
100 g de sodio; más de la mitad se encuentra en el espacio extracelular, y mucho del 
resto en el hueso. El sodio actúa para regular la distribución de agua en el organismo, 
regula el equilibrio acidobásico y mantiene el potencial transmembrana. La 
deficiencia de sodio (hiponatremia) ocasiona debilidad, fatiga, anorexia y confusión; 
cuando es grave, la hiponatremia puede causar convulsiones y poner en riesgo la 
vida. 

No hay IDR para el sodio, pero se considera indispensable un aporte diario 
mínimo de 115 mg, y se recomiendan al menos 500 mg. Un consumo excesivo puede 
participar en la génesis de la hipertensión y la osteoporosis, y se asocia a ECV y 
accidente cerebrovascular. La ingestión debe limitarse a no más de 2400 mg/día; el 
consumo habitual diario en Estados Unidos es de casi 4000 mg. La ingestión de sodio 
en el Paleolítico se calcula en < 1000 mg/día. Vale la pena mencionar que el consumo 
de potasio superaba al de sodio por un factor de más de 10 en la alimentación 
prehistórica de los seres humanos, en tanto que en la alimentación moderna de los 
paises desarrollados lo hace por un factor de dos. El sodio es abundante en los 
alimentos de origen animal, pero sobre todo está presente en los alimentos como un 
condimento o conservador agregado a los alimentos procesados. 


Cloro 


El cloro se distribuye con el sodio en el líquido extracelular, donde actúa para 
mantener el equilibrio hídrico y acidobásico. El cloro actúa en la digestión como 
constituyente del ácido clorhídrico gástrico. La deficiencia de cloro no suele ocurrir 
en condiciones normales, pero puede acompañar a la deficiencia de sodio en el 
contexto de la hipovolemia o como resultado de alteraciones metabólicas. La 
deficiencia de cloro ocasiona alcalosis y deterioro de la cognición. No se ha 
establecido la IDR del cloro, y la deficiencia en la alimentación no se considera una 
amenaza para la salud. No se ha comunicado toxicidad por cloruro. Tampoco se ha 
calculado todavía su ingestión en el Paleolítico, pero posiblemente se corresponda 
con el menor consumo de sodio. El cloro alimenticio deriva sobre todo de la sal, que 
es la misma fuente del sodio. 


Azufre 


El azufre está presente en todas las células, principalmente como componente de los 
aminoácidos cistina, cisteina, metionina y taurina. La cisteína es el sustrato limitante 
de la velocidad de la síntesis del glutatión, antioxidante que participa en el 
metabolismo de los fármacos. El azufre actúa en la síntesis de colágeno y la 
transferencia de energía. No se ha descrito un sindrome de deficiencia. El azufre 
deriva de los aminoácidos a los que está incorporado en los alimentos. Por lo tanto, su 
consumo guarda relación con la calidad y la cantidad de las proteínas ingeridas. 
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Oligoelementos 


Hierro 


Se alinacenan casi 4 g de hierro en el cuerpo de un varón adulto típico y un poco 
menos de 3 g en el de la mujer adulta típica. La función principal del hierro es el 
transporte de oxigeno como componente de la hemoglobina, y gran parte del hierro 
almacenado se encuentra en los eritrocitos. El hierro también se incorpora a la 
mioglobina, los citocromos mitocondriales y varios sistemas enzimáticos, como los 
de peroxidasa y catalasa. Los sistemas enzimáticos que contienen hierro suelen actuar 
en las reacciones de oxidación. 

La deficiencia de hierro se manifiesta en secuencia como disminución de la 
ferritina, alteración de la eritropoyesis y, después, anemia hipocrómica micro-cítica, y 
se presenta con el tiempo debido a hemorragias o a un consumo insuficiente. La 
deficiencia de hierro se vincula con una alteración de la inmunidad y de la cognición 
en los niños. Los síntomas conductuales de la deficiencia de hierro son apatía, letargo 
y pica. La IDR del hierro es de 10 mg/día para los varones adultos, y de 15 mg/día 
para las mujeres adultas, con variaciones a lo largo de la vida. Durante el embarazo, 
la IDR del hierro es de 27 mg/día, y durante la lactancia es de 10 mg/día (55). Se 
calcula que el consumo en el Paleolítico debe haber sido de casi 90 mg/día, de seis a 
nueve veces mayor que la IDR. 

Prácticamente no se conoce ninguna toxicidad por el hierro alimenticio en 
individuos sanos, si bien se ha planteado su participación en la lesión oxidativa de las 
células. El sulfato ferroso puede ser letal en dosis de 3000 mg en niños, y de 200-250 
mg por kilogramo en los adultos. En pacientes con hemocromatosis, una enfermedad 
genética que ocasiona un incremento de la absorción de hierro, el metal se acumula 
hasta alcanzar concentraciones tóxicas y ocasiona insuficiencia multiorgánica. El 
hierro se absorbe en la porción superior del intestino delgado. La absorción aumenta 
con el ácido ascórbico y disminuye en presencia de fibra, fitatos y oxalatos en los 
alimentos vegetales. El hierro hemínico de la carne se absorbe con más facilidad que 
el no hemínico de las plantas. Son buenas fuentes de hierro la carne de res, el cordero 
y el hígado, así como la carne oscura de las aves. Los frijoles, chícharos, brócoli, 
nueces y semillas, y los vegetales de hoja verde son buenas fuentes de hierro no 
hemínico. 


Cobre 


Las reservas de cobre en el cuerpo del adulto, de — 50-120 mg, actúan en al menos 15 
sistemas enzimáticos, en su mayor parte los que tienen que ver con la oxidación y la 
producción de energía. El cobre participa en las enzimas que influyen en la función 
de las células immunitarias, la síntesis de colágeno y elastina y la generación de 
neurotransmisores. El consumo alimenticio de cobre suele rebasar fácilmente las 
necesidades, y su deficiencia es infrecuente. Sin embargo, puede producirse 
deficiencia de cobre en lactantes prematuros y en pacientes con malabsorción por 
enfermedad celíaca, fibrosis quistica o enfermedad de Crohn. También puede 
producirse deficiencia de cobre en pacientes con síndrome nefrótico o con cirugía 
gástrica previa (56). Las manifestaciones de la deficiencia de cobre incluyen 
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alteraciones del cabello, despigmentación cutánea, mieloneuropatía, anemia 
hipocrómica microcítica, neutropenia y desmineralización ósea. 

Una ingestión excesiva de zinc, que se puede producir con los complementos para 
el tratamiento del catarro común y de otras enfermedades, puede quelar el cobre 
ingerido e impedir su absorción, y, en consecuencia, producir deficiencia (56,57). La 
IDR del cobre es de 900 ug/dia en adultos. No se dispone de un cálculo del consumo 
en el Paleolítico. 

Se desconoce la toxicidad del cobre por la ingestión de alimentos completos. 
Puede surgir toxicidad con el consumo de complementos de 10-30 mg, los síntomas 
incluyen vómitos, diarrea y daño hepático. Los efectos neurocognitivos graves de la 
toxicidad por cobre se observan en la enfermedad de Wilson, un trastorno genético 
recesivo del metabolismo del cobre. El metal se encuentra en mariscos, legumbres, 
nueces, semillas e hígado. 


Zinc 


La cantidad de zinc almacenada en el organismo del adulto humano es de casi 2-2,5 g 
y reside de principalmente en el hueso, pero se distribuye en todos los tejidos 
corporales. El zinc actúa en casi 100 sistemas enzimáticos y cumple funciones 
importantes en el transporte de CO) en la digestión y en el mantenimiento de la 
estructura de las proteinas y la estabilidad del núcleo. El zinc también influye en la 
síntesis de ADN y ARN, la función inmune, la síntesis de colágeno, así como en los 
sentidos del olfato y del gusto. La deficiencia de zinc se manifiesta con anorexia, 
alteración del crecimiento y de la maduración sexual, deterioro de la función inmune, 
alteración de la cicatrización de heridas y lesiones cutáneas, disfunción eréctil, 
hipogonadismo, oligospermia, alopecia, ceguera nocturna y ageusia. Los cambios 
cutáneos asociados a la deficiencia de zinc se manifiestan, principalmente, en las 
extremidades o alrededor de los orificios corporales. 

Aunque la deficiencia franca en ausencia de desnutrición es infrecuente, la leve 
puede ser prevalente en Estados Unidos, sobre todo en los ancianos. La absorción del 
zinc puede estar reducida en las pancreatopatias, y el zinc, el cobre y el hierro pueden 
competir por su absorción en el intestino. La diabetes se asocia a un aumento de la 
excreción de zinc en la orina; sin embargo, los complementos pueden asociarse a un 
empeoramiento de la intolerancia a la glucosa. Los síntomas de deficiencia incluyen 
lesiones cutáneas y alopecia, asi como retraso del crecimiento en niños con consumo 
insuficiente de zinc. La IDR del zinc es de 11 mg/día para los varones adultos, y de 8 
mg/día para las mujeres adultas. Se calcula un consumo de tres a cuatro veces la IDR 
en el Paleolítico. Algunas veces, los complementos de dosis altas de zinc ocasionan 
vómitos y, con el tiempo, tal vez interfieran en el metabolismo del cobre. Los 
complementos que rebasan los 15 mg/día son motivo de controversia. Los 
complementos de zinc, incluido el zinc intranasal, se han asociado a anosmia (58). El 
zinc se encuentra en la carne, los mariscos (en especial las ostras), las legumbres, los 
frutos secos y, en menor grado, en los cereales. 


Cobalto 
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El cobalto es un componente integral de la vitamina B¡,, y el cuerpo del adulto 
normal contiene cerca de 1 mg. Se ha observado toxicidad, que se manifiesta como 
miocardiopatía, en los individuos que ingieren mucha cerveza, a la que se agrega 
cobalto para mejorar la producción de espuma. No hay IDR para el cobalto. Los 
mariscos representan la mejor fuente alimenticia. 


Molibdeno 


El molibdeno es un componente de varios sistemas enzimáticos que actúan en la 
síntesis de ácido úrico y el metabolismo del flúor, el hierro, el cobre y el azufre. Se 
desconoce su deficiencia en condiciones naturales, pero se ha observado en 
individuos con errores congénitos del metabolismo y después de nutrición parenteral 
total a lareo plazo, sin el elemento. Las manifestaciones de la deficiencia son, 
principalmente, neurocognitivas, e incluyen irritabilidad y, a la larga, coma. El aporte 
diario recomendado para adultos es de 45 hg, y no se dispone de un cálculo de su 
consumo en el Paleolitico. Surge toxicidad con ingestiones de 10-15 mg/día y se 
manifiesta por diarrea, anemia y gota. La ingestión alta de molibdeno interfiere en el 
metabolismo del cobre. El molibdeno se encuentra en productos lácteos, granos de 
cereales y legumbres; su concentración en los alimentos varía según su concentración 
en la tierra. 


Selenio 


Es un constituyente de la peroxidasa de glutatión, un antioxidante importante, y de 
los sistemas enzimáticos que intervienen en la síntesis de hormonas tiroideas. La 
deficiencia de selenio se asocia a dos enfermedades endémicas en regiones de China 
cuyo suelo contiene poco selenio: la enfermedad de Keshan, que es una 
miocardiopatia, y el síndrome de Kashin-Beck, una artritis. Se desconoce la 
deficiencia franca de selenio en Estados Unidos. Sin embargo, se sospecha que un 
consumo bajo de selenio aumenta el riesgo de cardiopatía aterosclerosa y de varios 
cánceres, y puede producir un deterioro de la función inmune, macrocitosis y color 
blanco de los lechos ungueales. Múltiples estudios sugieren los beneficios de los 
complementos de selenio en la infección por el VIH y la enfermedad de Crohn (59- 
61). La IDR es de 70 ng/día para los varones adultos, 55 g/día para las mujeres 
adultas y 20 ug/día para los niños. No se han comunicado cálculos del consumo de 
selenio en el Paleolítico. 

Puede producirse toxicidad con dosis altas (muy por encima de 200 ¡1g/día) y se 
manifiesta con náuseas, diarrea, fatiga, neuropatia, caida del cabello y las uñas y, 
potencialmente, cirrosis. En el Nufritional Prevention of Cancer Trial se descubrió 
que los complementos de selenio en pacientes con antecedentes de cáncer cutáneo 
distinto al melanoma conllevan un mayor riesgo de presentar epitelioma y cáncer 
cutáneo distinto al melanoma total (62). El selenio se encuentra, de manera 
generalizada, en los alimentos, con concentraciones que varían dependiendo del 
contenido de la tierra. Las nueces de Brasil son la fuente con mayor concentración, ya 
que contienen 544 ug por cada 30 g de nuez. 
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Manganeso 


En el organismo del adulto se almacenan 10-20 mg de manganeso, la mayor parte en 
huesos, hígado e hipófisis. El manganeso se concentra en las mitocondrias y actúa 
como componente de numerosos sistemas enzimáticos involucrados en la formación 
de tejido conjuntivo, la síntesis de urea y la generación de energía. No se ha 
observado deficiencia de manganeso en los seres humanos en condiciones naturales. 
Sin embargo, en un estudio en el que analizaron los efectos de la reducción de 
manganeso en hombres jóvenes se sugirió que la deficiencia de manganeso puede 
llevar a la aparición de dermatitis descamativa y dislipidemia (63). No se ha 
establecido una IDR, pero se recomienda el consumo de 2-5 mg/día para los adultos. 
No hay informes de cálculos de la ingestión en el Paleolítico. La toxicidad por su 
ingestión es infrecuente, se ha observado demencia y psicosis en mineros que extraen 
manganeso y que tienen una exposición inhalatoria intensa. La absorción del 
manganeso aumenta en la ferropenia, la alimentación con fórmulas lácteas, la 
obstrucción biliar y la nutrición parenteral total a largo plazo. Las fuentes 
alimenticias de manganeso son los frutos secos, los cereales, los mariscos, el café y el 
té. 


Yodo 


El organismo del adulto contiene 20-50 mg de yodo, del que prácticamente todo se 
incorpora a las hormonas tiroideas (tiroxina y triyodotironina). La deficiencia de 
yodo, frecuente en regiones con contenido bajo de yodo en el suelo y alimentos que 
no están enriquecidos, produce bocio endémico. La deficiencia materna de yodo 
durante el embarazo y la lactancia se asocia al síndrome de cretinismo. El 
metabolismo del yodo se ve obstaculizado por las sustancias bociógenas contenidas 
en la col, la yuca y los cacahuates. Los hábitos alimenticios pueden influir en la 
susceptibilidad al bocio. 

La IDR para adultos es de 150 ug/día, 220 ug/dia durante el embarazo y 290 
ug/día en la lactancia. En Estados Unidos, esta cifra se cubre con el enriquecimiento 
de la sal. No se ha comunicado el aporte de yodo en el Paleolítico. El consumo 
alimenticio de yodo por encima de la IDR rara vez es tóxico. Los complementos que 
rebasan los 50 mg/dia pueden interferir en la función tiroidea y conducir a un 
trastorno cutáneo similar al acné, llamado yododermia. El pescado y los mariscos son 
una buena fuente de yodo, aunque la sal enriquecida es la fuente alimenticia más 
confiable. 


Cromo 


El cuerpo del adulto contiene 6-10 mg de cromo y está ampliamente distribuido por 
todo el organismo. La principal función del cromo es como componente del factor de 
tolerancia a la glucosa, un complejo que, al parecer, facilita la unión de la insulina a 
sus receptores. Algunas veces, los complementos de cromo ofrecen beneficios 
terapéuticos en la resistencia a la insulina (v. cap. 6). El cromo también actúa en la 
oxidación de los macronutrimentos y el metabolismo de las lipoproteínas. Su 
deficiencia se vincula con intolerancia a la glucosa, neuropatía periférica y, cuando es 
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grave, encefalopatía. La absorción en el intestino delgado es menor cuando hay 
concentraciones elevadas de zinc y hierro: además, los antiácidos y los 
antiinflamatorios no esteroideos también pueden reducir la absorción. Por el 
contrario, se ha visto que la vitamina C aumenta la captación de cromo. No se ha 
establecido la IDR del cromo, pero el Food and Nutrition Board recomienda un 
aporte de 25-35 ug/día para los adultos. No se han comunicado cálculos del consumo 
de cromo en el Paleolítico. Se desconoce la toxicidad de las fuentes alimenticias, las 
cuales incluyen levaduras, cereales, frutos secos, ciruelas pasas, papas y mariscos. 


Flúor 


El cuerpo del adulto contiene < 1 g de flúor, del que prácticamente todo se encuentra 
en huesos y dientes. Se carece de pruebas definitivas que demuestren que el fluoruro 
sea un nutrimento esencial, pero está bien establecida su función en la prevención de 
la caries dental y el fortalecimiento de los huesos. La deficiencia de fluoruro se asocia 
a una mayor susceptibilidad a la caries dental y la osteoporosis. No se ha establecido 
una IDR, pero el Food and Nutrition Board recomienda el aporte de 1,5-4,0 mg/día en 
los adultos. La ingestión recomendada para lactantes y niños varía entre 0,01 y 3 
mg/día, dependiendo de la edad y el peso. Estas recomendaciones también se basan 
en el nivel de fluoración del agua potable. Los niños no deben recibir complementos 
adicionales de flúor si la concentración en el agua potable es > 0,6 mg/l (64). En los 
paises desarrollados, la ingestión y la excreción urinaria de flúor ya no dependen del 
nivel de fluoración del agua porque los dentífricos fluorados contienen una 
proporción significativa del flúor ingerido (65). No hay informes de cálculos de su 
consumo en el Paleolítico. 

El aporte de flúor de 2-8 (mg/kg )/día en niños puede producir el moteado de los 
dientes, conocido como /luorosis. El consumo de 20-80 mg/día en los adultos puede 
afectar de manera adversa a los huesos, los músculos, los riñones y el tejido nervioso. 
El aumento de la captación de flúor por el hueso puede aumentar la densidad ósea, 
aunque también el riesgo de fractura. La toxicidad aguda del flúor puede producir 
trastornos gastrointestinales, como dolor, náuseas, vómitos y diarrea. Los casos 
graves pueden progresar hasta disfunción renal y cardiaca que, en último término, 
pueden llevar a la muerte. El flúor se encuentra de manera extensa en los alimentos, 
pero en cantidades muy pequeñas que varían con la concentración presente en la 
tierra y la capa freática. La principal fuente en Estados Unidos son los complementos 
en los suministros de agua. 


Silicio 
Está presente en todos los tejidos en cantidades mínimas, y participa en la 
calcificación, el crecimiento celular y la síntesis de mucopolisacáridos. No se ha 


establecido una deficiencia en seres humanos. No hay IDR y se desconoce el 
consumo óptimo. Son buenas fuentes alimenticias la cebada y la avena. 


Níquel 


En el cuerpo del adulto, se distribuyen — 10 mg de níquel. Al parecer, actúa en el 
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metabolismo de los ácidos nucleicos. No se ha dilucidado un estado de deficiencia en 
los seres humanos, aunque está bien establecida en modelos animales. Se considera 
apropiado el aporte de unos 30 ug/dia para los adultos. Recientemente, se han 
descrito casos de toxicidad por níquel que se manifestaron con dolor abdominal, 
náuseas, policitemia y proteinuria (66). Los granos de cereales y casi todas las 
verduras contienen níquel. 


Boro 


Se cree que el boro influye en el metabolismo del calcio y los estrógenos, la 
inactivación de la vitamina D, y, en consecuencia, es importante para la 
mineralización ósea. También puede actuar en la formación de membranas celulares. 
No se ha definido un estado de deficiencia franca, pero las concentraciones bajas se 
vinculan con la osteoporosis. No se ha establecido una IDR, pero la opinión de los 
expertos respalda un aporte de — 1 mg/día en adultos. La toxicidad por complementos 
parece surgir con cifras > 50 mg/día y se manifiesta como náuseas, vómitos, diarrea, 
dermatitis y alteración cognitiva. El boro se encuentra en los frijoles, los frutos secos, 
las verduras, la cerveza y el vino. 


Arsénico 


Se cree que el cuerpo del adulto contiene cerca de 20 mg de arsénico, distribuido 
ampliamente en todos los tejidos y concentrado en la piel, el cabello y las uñas. En 
varios estudios con animales se ha observado que el arsénico puede ser esencial para 
el metabolismo de los aminoácidos y la regulación de la expresión génica; sin 
embargo, no hay datos claros de su importancia en la nutrición humana (67,68). La 
función fisiológica del arsénico sigue siendo incierta, aunque puede influir en la 
función de muchos sistemas enzimáticos. No se ha establecido una deficiencia en 
seres humanos. No hay IDR, pero se cree que un aporte de 12-15 g/dia es apropiado 
para los adultos. Se desconoce la toxicidad a través de fuentes alimenticias, pero sí se 
produce con el consumo de arsénico concentrado y la exposición industrial, algo que 
se ha convertido en un problema en Bangladesh y Bengala Occidental (India), donde 
la ingestión a largo plazo de arsénico inorgánico por beber agua de pozos ocasionó 
arsenicosis en cientos de miles de personas. Las manifestaciones de toxicidad 
incluyen sensación de ardor bucal, dolor abdominal, náuseas, vómitos y diarrea. 
Puede surgir hepatotoxicidad y encefalopatía con dosis más altas, y la exposición 
crónica al arsénico puede producir múltiples consecuencias para la salud, como el 
aumento del riesgo de presentar múltiples formas de cáncer, diabetes, dermatosis y 
tos crónica. Además, se ha visto que la exposición crónica al arsénico es tóxica para 
las funciones renal, hepática, cardiovascular y neuronal (69). En varios informes se 
han observado cantidades mayores de lo esperado en fuentes alimentarias comunes. 
Los mariscos constituyen la fuente más rica en la alimentación. En un reciente 
informe para los consumidores, se han observado concentraciones elevadas de 
arsénico en múltiples grupos de alimentos, incluidos diversos productos de arroz y 
cereales. Las personas que consumían múltiples platos de arroz tenían una 
concentración de arsénico urinario un 44 % mayor (70). También existe la 
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preocupación sobre el jarabe de arroz moreno, un edulcorante alternativo al jarabe de 
maíz, rico en fructosa y de uso común, que puede añadir cantidades significativas de 
arsénico a la dieta. Por ejemplo, se determinó que la fórmula láctea que contiene 
jarabe de arroz moreno contiene concentraciones de arsénico que superan en al menos 
seis veces el límite seguro en el agua potable (71). En otra revisión, se examinó el 
arsénico total en pollos a partir de los datos obtenidos por el Food Safety and 
Inspection Service desde 1994 hasta el año 2000, y se encontraron concentraciones de 
arsénico de tres a cuatro veces mayores que en otras fuentes de carne. Por lo tanto, es 
probable que se hayan infraestimado los niveles medios de ingestión de arsénico en 
las personas que consumen fundamentalmente pollo (72). 


Estaño 


Alrededor de 14 mg de estaño se distribuyen de manera generalizada en los tejidos de 
los seres humanos adultos, si bien no se encuentra nada en el tejido cerebral. Se cree 
que el estaño actúa en reacciones de oxidorreducción, pero se desconoce su función 
exacta. No se ha dilucidado una deficiencia de estaño en los seres humanos. Tampoco 
se ha establecido una IDR y se desconocen los límites de aporte óptimo. Se cree que 
el estaño tiene una toxicidad minima y se absorbe mal. Está distribuido en todos los 
alimentos, pero en cantidades muy pequeñas. El consumo alimenticio aumenta hasta 
30 veces cuando se consumen con frecuencia alimentos enlatados. 


Vanadio 


Cerca de 25 mg de vanadio se distribuyen de manera generalizada en los tejidos de 
los seres humanos adultos. El elemento se concentra en el suero, los huesos, los 
dientes y el tejido adiposo. Al parecer, el vanadio influye en varios sistemas 
enzimáticos importantes, como el de la adenosina-trifosfatasa (ATPasa) y otras 
enzimas asociadas a la regulación de la glucosa sanguínea. El vanadio estimula la 
glucólisis a través de la glucocinasa y la fosfofructocinasa, y puede reducir la 
gluconeogénesis al reducir la actividad de la 6-fosfatasa de glucosa. Debido a sus 
contribuciones a la regulación de la glucosa, se considera que el vanadio tiene efectos 
beneficiosos en pacientes con diabetes (73). Además, puede inhibir la biosíntesis de 
colesterol. No se ha establecido una deficiencia en seres humanos, no hay IDR y se 
desconocen las cifras óptimas de consumo. La toxicidad es baja y se debe a 
malabsorción, pero la inhalación de polvo de vanadio en entornos industriales puede 
llevar a cólicos abdominales, diarrea, hemolisis, hipertensión y fatiga. Los mariscos, 
los hongos y varias especias, como la pimienta y el eneldo, son fuentes relativamente 
ricas de vanadio. 


Otros 


Las restricciones de cadmio, plomo y litio en la alimentación han producido 
anomalías en animales de laboratorio, pero, hasta la fecha, no hay pruebas de que se 
necesiten en seres humanos. 
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AMINOÁCIDOS ESENCIALES 


Las proteínas de la alimentación están constituidas, en su mayor parte, por un grupo 
de 20 aminoácidos. De ellos, los seres humanos pueden sintetizar con facilidad once. 
Los nueve restantes (histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, fenilalanina, 
treonina, triptófano y valina) deben ingerirse para cubrir la demanda metabólica y, 
por lo tanto, se denominan esenciales (v. cap. 3). No se sabe con certeza si los adultos 
dependen de forma absoluta de la histidina de los alimentos. Es posible que los 
lactantes también requieran arginina en la alimentación. La cisteína y la tirosina se 
sintetizan de forma endógena a partir de la metionina y la fenilalanina, 
respectivamente, y, por lo tanto, son semiesenciales: la necesidad de su consumo en 
la alimentación varía de manera inversa a la ingestión de sus precursores. 

Se ha establecido una IDR de proteínas en adultos de cerca de 0,8 (g/kg)/día. Se 
cree que el consumo fue mucho más alto en el Paleolítico, de 2,0-3,5 (g/kg)/día. Se 
cubren las necesidades esenciales de aminoácidos cuando se consumen proteínas de 
alto valor biológico. Los cuatro aminoácidos esenciales menos abundantes (lisina, 
metionina/cisteína, treonina y triptófano) se usan para medir la calidad de las 
proteínas alimenticias. Las fuentes de proteínas de alta calidad son la clara de huevo, 
la leche, la carne, el frijol de soya, los frijoles y las lentejas. Estos temas se abordan 
con mayor detalle en el capítulo 3. 


ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES 


Los PUFA necesarios para el metabolismo normal que no se pueden sintetizar de 
forma endógena son nutrimentos alimenticios esenciales. Dos de estos ácidos, el 
linoleico (C18, w-6) y el linolénico a (C18, w-3), son incondicionalmente esenciales, 
en tanto que el ácido araquidónico (C20, (w-6), que se puede sintetizar a partir del 
ácido linoleico, es esencial cuando el aporte de su precursor no es suficiente. Los 
ácidos grasos esenciales participan en una amplia variedad de funciones metabólicas 
que incluyen la síntesis de eicosanoides y el desarrollo de biomembranas. 

No se ha observado deficiencia franca de ácidos grasos esenciales en los adultos 
sanos, pero se conocen sus manifestaciones, como caida del cabello, dermatitis 
descamativa y mala cicatrización de las heridas, en casos de nutrición parenteral con 
deficiencia de ácidos grasos esenciales. No se ha establecido la IDR para los ácidos 
grasos esenciales, pero se recomienda una ingestión de ácido linoleico de 1-2 % de 
las calorías totales. Vale la pena mencionar que la relación entre 0-6 y w-3 en la 
alimentación habitual estadounidense es de > 10 a 1, en tanto que la relación 
calculada para la alimentación en el Paleolítico es de entre 4:1 y 1:1. 

Las fuentes alimenticias de ácido linoleico incluyen casi todos los aceites 
vegetales; el aceite de onagra es una fuente particularmente rica. Algunas de las 
fuentes de ácido linolénico son las semillas de linaza y sus aceites, así como los 
alimentos marinos, en especial el salmón, la caballa, las sardinas, las vieiras y las 
ostras. El contenido de w-3 de los pescados proviene del fitoplancton y las algas, por 
lo que los peces de criadero suelen contener menos (w-3 que los peces salvajes. Para 
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mayores detalles, véanse el capítulo 2 y la sección VIE. 


MULTIVITAMÍNICOS 


Los complementos multivitaminicos suponen tomar una combinación de vitaminas y 
minerales en cantidades mayores que el nivel de ingestión diaria recomendada. La 
ingestión de nutrimentos en los Estados Unidos suele ser menor de lo recomendado, y 
la ingestión tanto de calorías como de nutrimentos disminuye con la edad, lo que 
constituye una sólida justificación de la recomendación de complementos 
multivitamínicos. Sin embargo, no hay datos claros para recomendar los 
complementos multivitamínicos como medida preventiva. En un estudio reciente, se 
demostró una reducción significativa, aunque pequeña, del riesgo total de cáncer en 
varones que recibieron complementos multivitamínicos diarios, aunque no se 
redujeron los episodios cardiovasculares graves, los infartos de miocardio, los 
accidentes cerebrovasculares ni la mortalidad por ECV (74,75). Por el contrario, en 
algunos estudios se ha sugerido que los complementos no son completamente 
benignos. Los riesgos de los complementos de antioxidantes en dosis elevadas ya se 
han analizado anteriormente, y en otro estudio se demostró un aumento del riesgo de 
mortalidad total en las ancianas que utilizaban complementos multivitamínicos en su 
alimentación (76). Aunque pueden estar indicados complementos de nutrimentos 
específicos para prevenir determinadas enfermedades, como la osteoporosis se los 
ancianos, los complementos multivitamínicos se recomiendan fundamentalmente para 
tratar las deficiencias nutricionales y no para la prevención de enfermedades 
específicas. 


COMPLEMENTOS BASADOS EN ALIMENTOS 
COMPLETOS 


Los complementos de alimentos completos son extractos de fuentes alimenticias que 
mantienen el contexto original de los nutrimentos que se encuentran en los alimentos. 
Estas sustancias son más complejas que los complementos vitamínicos, aunque, pese 
a todo, se pueden administrar en forma de comprimidos. Se espera que los extractos 
utilizados para elaborar estos complementos (formados por diversos nutrimentos, 
enzimas, coenzimas, antioxidantes, oligoelementos y otros factores) actúen 
sinérgicamente igual que lo hacen en su fuente alimenticia original, para obtener los 
deseados beneficios para la salud. Por ejemplo, el consumo habitual de frutas y 
verduras es beneficioso por diversos motivos, entre ellos sus propiedades 
antioxidantes. Sin embargo, la vitamina C sola tan solo supone el 0,4 % de la 
actividad antioxidante total de una manzana, y los productos fitoquímicos adicionales 
de las frutas pueden, por tanto, ser esenciales para obtener los beneficios para la salud 
deseados (77). En nuevos estudios se están empezando a evaluar las intervenciones 
con alimentos completos, más que con nutrimentos únicos, para abordar las etiologías 
y los posibles tratamientos de determinadas enfermedades. Una intervención con 
alimentos completos demostró que los componentes de la salsa de tomate reducían 
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significativamente la lesión oxidativa de los leucocitos en pacientes con cáncer de 
próstata (78). Se considera que el licopeno es el principal componente antioxidante de 


los 


extractos de tomate, y se ha demostrado que tiene efectos antitumorales; sin 


embargo, en un estudio con ratas se demostró que las intervenciones con tomate y 
brócoli completos solo eran superiores al licopeno en la reducción del peso tumoral 
(79). Los complementos con alimentos completos pueden ser superiores a los 
abordajes convencionales de complementos de nutrimentos porque conservan el 
contexto natural de los nutrimentos; se están realizando investigaciones en este 
ámbito. 
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Alimentación, regulación 
del peso y obesidad 


stados Unidos constituye el epicentro de una epidemia mundial de obesidad. 
Impulsados por los adelantos en la producción de alimentos, que han puesto a 
disposición permanente de casi toda la población calorías sabrosas y económicas que 
rebasan las necesidades calóricas reales, y por los avances tecnológicos que ahorran 
trabajo, la obesidad y el sobrepeso afectan en la actualidad a más de dos tercios de los 
adultos en dicho país, así como a cerca de un tercio de los niños (1,2). Con tasas que 
crecen hasta niveles sin precedentes cada año, podemos referimos a la obesidad como 
una epidemia, y puede afirmarse que constituye la amenaza para la salud peor 
controlada y potencialmente más terrible a la que se enfrenta Estados Unidos. En la 
actualidad, la obesidad es el principal factor de riesgo modificable de la diabetes de 
tipo 2 (en sí misma epidémica) y contribuye de forma importante a la mayoría de las 
causas predominantes de muerte prematura e incapacidad, como la enfermedad 
cardiovascular, el cáncer, el accidente cerebrovascular, la enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) y la artritis degenerativa, entre otras. Las tendencias 
mundiales son similares en casi todos los demás paises desarrollados. Las 
transiciones culturales de los países en desarrollo se asocian también a un incremento 
rápido de la incidencia de obesidad, aun cuando persisten azotes históricos contra la 
salud pública, como las enfermedades infecciosas. La obesidad, por lo tanto, se 
configura como una crisis mundial de salud. En el 10.? Congreso Internacional sobre 
la Obesidad, celebrado en Sidney (Australia) en septiembre de 2006, se anunció que, 
por primera vez en la historia, la población mundial con sobrepeso (más de 1000 
millones) rebasaba a la que padecía hambre (600-700 millones) (3). 

La imposibilidad de detener la propagación de la obesidad ha provocado una 
tendencia a exagerar las complejidades o dificultades de la tarea planteada. Si bien la 
investigación de la obesidad abarca correctamente el metabolismo, la genética, la 
lipidologia, la endocrinología e, incluso, algunas disciplinas novedosas como la 
nutrigenómica, debe reconocerse que la fisiología humana es muy similar a la que 
siempre fue y, por eso, no puede constituir la explicación del incremento súbito de la 
incidencia de la obesidad. La respuesta se encuentra en un ambiente que no es el 
mismo de antes, lo que hace que las adaptaciones humanas a un mundo de escasez 
calórica y una gran demanda de ejercicio físico hayan quedado, en gran medida, 
obsoletas. En resumen, los pacientes estamos engordando aceleradamente por la 
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sencilla razón de que, por primera vez en la historia, podemos hacerlo. No es 
exagerado decir que la inteligencia humana, desde que evolucionó por primera vez, se 
ha dedicado a hacer posible la obesidad al establecer un aporte confiable de alimentos 
sabrosos e inventar tecnologías que disminuyen los esfuerzos fisicos indispensables 
para la supervivencia. Los seres humanos se han convertido, pese a la plenitud de sus 
vidas, en victimas de su propio éxito y de la abundancia de recursos. 

Si bien es sencillo explicar la epidemia de obesidad, revertirla no será nada fácil, 
y de ahí se deriva la falsa (e incluso nociva) perspectiva de que su complejidad 
impide ningún avance. Esta opinión es falsa porque todo lo que esencialmente se 
requiere para controlar el peso es disminuir el consumo calórico hasta el grado 
requerido para mantener un peso saludable. Dicho punto de vista es peligroso, pues 
desvía la atención y los recursos de la difícil tarea, aunque potencialmente 
gratificante, de perseguir aquello que sabemos, para ocupar su lugar con el análisis, a 
menudo frivolo, de lo que no sabemos. La función de los médicos en esta dificil 
situación es, en sí misma, motivo de debate. La US Preventive Services Task Force 
recomienda que, aunque el asesoramiento conductual ofrece beneficios de pequeños a 
moderados en la mejoría de la dieta, dicho asesoramiento se debe realizar en 
pacientes seleccionados, no de forma sistemática (4). 

Al estar algo alejado de las restricciones que imponen las evidencias aplicadas, si 
no es que guardándolas menos respeto, puedo señalar la falacia potencial de esta 
postura. Una analogía lo ilustrará mejor. 

Imagine que un derrumbe atrapa a un excursionista bajo un montículo de piedras. 
Ahora, suponga que cada rescatista intenta mover las piedras individualmente. Puesto 
que ninguno de ellos podrá conseguirlo solo, se llega a la conclusión de que sus 
esfuerzos por mover las piedras son probablemente fútiles, siendo mejor 
abandonarlos; o, al menos, los datos serían insuficientes para recomendar o 
desaconsejar que se realicen esfuerzos por mover las piedras. Esta decisión, por 
supuesto, deja al excursionista abandonado a su suerte. 

La falacia, aquí, está en que, si bien una sola persona no puede mover las piedras, 
varias tal vez lo logren trabajando juntas. En la investigación médica estamos 
acostumbrados a cierto grado de reduccionismo; al estudio de los ingredientes 
activos. Por eso, cuando se estudian las intervenciones para la obesidad, en general se 
hace de manera inconexa, sin tener en cuenta las tendencias sociales. Cuando, con 
tales intervenciones, no se logran diferencias apreciables en los resultados, por 
ejemplo alguna modificación del peso, concluimos que son ineficaces; o, en el mejor 
de los casos, que no podemos determinar que sean eficaces. 

Pero la «masa» contra la que se está trabajando es abrumadora. El mundo es un 
poderoso causante de obesidad, y lo es cada vez más. Incluso las intervenciones 
donde se aplica una fuerza contraria eficaz, no siempre se logra vencer esta 
resistencia masiva que no deja de acumularse. La conclusión está en que, para que 
haya alguna esperanza de detener la epidemia de obesidad, se deben aplicar 
simultáneamente todas las medidas razonables en su contra. De hecho, en un informe 
de 2012 publicado por el Institute of Medicine (10M) se reconoce que no hay 
ninguna panacea para la epidemia de obesidad, y que es necesario un abordaje amplio 
e integral para detenerla (5). 
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El asesoramiento clínico es una de esas medidas, y constituye un elemento 
potencialmente esencial. Las escuelas, las familias, la industria, los medios de 
comunicación de masas, los encargados de elaborar las políticas y los profesionales 
de la salud pública también tienen una función que cumplir, y no se logrará 
demasiado hasta que tales esfuerzos se alineen (6,7). No obstante, en la búsqueda de 
tal alineación, ¿quién mejor que los médicos para tomar la iniciativa? Sin duda, sería 
vergonzoso ir a remolque, y deshonroso retirarse. 

Hay suficientes datos experimentales como para elaborar métodos racionales y 
promisorios para el asesoramiento para el control del peso en contextos clínicos (v. 
caps. 46 y 47). Cuando estos esfuerzos se adopten, valoren, perfeccionen y combinen 
con la movilización de otros programas, políticas y recursos contra la obesidad, es 
probable que, al fin, nos encontremos con que, después de todo, podemos mover 
piedras, e incluso montañas. 


VISIÓN GENERAL 


Definiciones de sobrepeso y obesidad y parámetros de antropometría 


El parámetro predominante para describir el peso en la población es el índice de masa 
corporal (IMC) que, en general, se expresa como el peso (masa) en kilogramos 
dividido entre la talla, en metros al cuadrado (kg/m?). Esta medición del peso 
ajustado por la talla ofrece los beneficios de su sencillez y comodidad para 
determinar el peso en grandes poblaciones y vigilar las tendencias con el transcurso 
del tiempo. Sin embargo, el IMC es una medición bastante imperfecta de la 
adiposidad (depósitos de grasa corporales) y la antropometría (distribución de dichos 
depósitos de grasa), que son más importantes para la salud que el propio peso. El 
TMC no permite distinguir entre grasa y masa muscular, y tampoco entre masa grasa 
de distribución periférica o central. 

A pesar de sus limitaciones cuando se aplica a un individuo, el IMC funciona bien 
en el ámbito de la población, y esto por varios motivos. Las tendencias del IMC 
reflejan tendencias en la adiposidad, no en la masa muscular. No hay nada que 
sugiera que las legiones cada vez más numerosas de individuos musculosos y en 
buena condición fisica sean la causa del aumento constante del IMC en Estados 
Unidos y otros países; es mucho, por el contrario, lo que permite suponer que el 
incremento del IMC es indicativo de una mayor adiposidad. Resulta fácil distinguir 
entre exceso de grasa corporal y musculatura corporal a nivel individual y, por lo 
tanto, es poco probable que el uso del IMC genere alguna confusión clínicamente 
relevante (8-10). Por último, dichos parámetros imperfectos, como el IMC, e incluso 
la inspección informal, se correlacionan bastante bien con las costosas y complejas 
mediciones de la adiposidad (11-14). 

Se define el sobrepeso en adultos como un IMC de al menos 25 kg/m? (12). Se 
define la obesidad del adulto por grados: el grado 1 corresponde a un IMC de 30-34,9; 
el grado II a un IMC de 35-39,9, y el grado III a un IMC de al menos 40 (tabla 5-1). 
Un IMC de 25-29,9 corresponde a «sobrepeso». La obesidad de grado III se conocía 
anteriormente como obesidad mórbida (1). El cambio de nombre es apropiado e 
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importante por dos motivos: en primer lugar, aunque un IMC de 40 es bastante alto, 
no se asocia de manera invariable a morbilidad; en segundo lugar, y de mayor 
importancia en términos epidemiológicos, la obesidad a menudo induce morbilidad 
con un IMC muy por debajo de 40. Los riesgos de complicaciones por el exceso de 
adiposidad pueden considerarse bajos, moderados y altos a medida que el IMC 
aumenta y pasa del sobrepeso al grado III de la obesidad, pero el riesgo real en un 
individuo varía (16-19). La correspondencia entre el IMC y las medidas habituales de 
talla y peso se muestra en la tabla 5-2: la tabla 5-3 incluye un método de cálculo. Se 
considera que los niños tienen sobrepeso si se encuentran por encima del percentil 95 
del IMC ajustado para su edad y sexo (con base en una población de referencia 
histórica de 1971); la situación de «riesgo de sobrepeso» se produce cuando se 
encuentran en encima del mismo (20). 


TABLA 5-1 


Definiciones actuales del sobrepeso 
y la obesidad en adultos 


IMC Categoría 

<18B Peso insuficiente 

18a-<25 Peso saludable 

25230 Sobrepeso 

30a<35 Obesidad grado | 

35 a <40 Obesidad grado ll 

=40 Obesidad grado II! (tantes llamada 


apatológica») 


TABLA 5-2 : = 


Cantidades que corresponden a sobrepeso y a las tres fases de la obesidad para varones y mujeres 
con talla y constitución medias 


Peso correspondiente Peso correspondiente Peso correspondiente 


Peso correspondiente aun IMC de 30 a un IMC de 35 aun IVC ele 40 
Talla a un IC de 25 obesidad (obesidad (obesidad 
Sexo media sobrepeso) (kg) grado 1] (kg) grado ll) (kg) grado III) (kg) 
Mujer 15m 6,83 79 92,162 105,782 


Hombre  1,725m 76,726 92,162 107,598 122,58 
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TABLA 5-3 => 
Índice de masa corporal en función de las cifras de talla y peso* 


Talla en centimetros 
1,45 1,50 1,55 1,60 1,65 1,70 MZ 1,80 1,35 1,90 


2 20 18 <18 <18 <18 18 < 18 <18 18 

49.295 23 21,5 20 19 <18 18 <18 <18 <18 <18 

54,50 25 23,5 za 21 19 18 <18 <18 <18 <18 

29,15 21 25 24 22 21 20 19 < 18 <18 <18 

63,56 29 27 26 24 23 2) 20 19 18 18 

68,10 31 29 LS 26 24 23 22 20 19 18 

7264 335 31 29 22,5 26 2á 23 22 20,5 195 

77,18 36 33 31 29 275 26 24 23 22 21 

$ 81,72 36 35 33 31 29 2 26 24,5 23 22 
fl 

5 86,26 40 37 35 33 31 2 27 26 24,5 23 

= 90,8 >40 eos El 34 32 30 29 27 zó 24 

- 95,34 40 41 38 36 34 SES 30 28,5 27 26 

¿ 9988  >40 >40 40 38 36 33 32 30 28 2 

104,42 >40 >40 >40 40 3% 35 33 31 30 28 

108,96  >40 >40 40 >40 39 37 34,5 33 a 29 

113,5 >40 >40 >40 >40 40 38 36 34 32 30,5 

118.04  >40 >40 >40 >40 >40 40 37 35 33 32 

12258 >40 >40 >40 >40 >40 >40 39 37 25 33 

127,12 >40 >40 >40 >40 >40 >40 40 38 36 3d 

131.56 40 240 >40 240 >40 >40 >40 39 eN 35 

136,20  >40 >40 >40 >40 >40 >40 >40 41 39 3 


Ls talla en centímetros se muestra en la parte superior y el peso en kg en la columna izquierds. Cada cifra de la tabla representa el IMC de 
una combinación parncular dle talla y peso. Los IMC que representan los puntos dla transición de delgadez a sobrepeso, de sobrepeso a 
obesidad y de una fase a otra de la obesidad se muestran en negrita. Las cifras del IMC son aproximaciones, debido al redondeo, 52 dispone 
de una calculadora de IMC en linea en: http. ¿5eweenhlbisupport.comébmiébmicale.htrn. 


Fuente: Katz DL, Gonzalez MH. 7he wav to eat. Naperville, TL: Sourcebooks, 2002. 


Hay otras opciones, aparte del IMC, para clasificar la obesidad, y varían en 
cuanto a complejidad y adecuación al contexto clínico. El perímetro de la cintura, que 
ha sustituido al indice cintura/cadera (ICC) en años recientes, tiene mucha 
importancia potencial. Esta medición consiste en colocar una cinta métrica alrededor 
de la cintura en el punto más estrecho, que en general se corresponde con el nivel del 
ombligo y las crestas iliacas posterosuperiores. En general, una circunferencia de la 
cintura por encima de 102 cm constituye un motivo de preocupación en un varón 
adulto; en el caso de la mujer, se considera elevada por encima de los 88 cm (21). El 
aumento del perímetro de la cintura es una característica distintiva de la adiposidad 
central y un factor de riesgo de la resistencia a la insulina (v. cap. 7). 

Los varones, en general, son más susceptibles a la obesidad central o abdominal 
(por lo que también se conoce como obesidad androide) que las mujeres; en términos 
descriptivos, se hace referencia a este patrón antropométrico como patrón de 
obesidad «en manzana». Un IMC alto con un perímetro de la cintura normal es 
compatible con la obesidad periférica, también conocida como gínecoide o patrón 
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«en pera». Si bien, en general, los varones son más susceptibles a la obesidad 
abdominal y las mujeres a la periférica, estos patrones no son especificos de sexo. En 
concreto, después de la menopausia, las mujeres cada vez son más susceptibles a la 
obesidad abdominal (22,23). 

La obesidad abdominal es diferente de la periférica con respecto a su fisiología y 
a sus complicaciones. La obesidad central se correlaciona con la acumulación de 
tejido adiposo visceral. Dicha constitución corporal guarda relación con el síndrome 
de resistencia a la insulina y el riesgo de diabetes (v. cap. 6). Como resultado, hay un 
fuerte vínculo entre la obesidad central y el riesgo de enfermedad cardiovascular (24) 
(v. caps. 6 y 7); dicha asociación es mucho menos evidente en la obesidad periférica. 
Un mecanismo mediador del riesgo cardiovascular en la obesidad central parece ser 
la relación con un tono simpático elevado (25-30), que, a su vez, podría relacionarse 
con la densidad de receptores adrenérgicos en el tejido adiposo de distribución central 
y visceral. Aunque se asocia a las complicaciones metabólicas de la obesidad, el 
tejido adiposo central tiende a ser más fácil de movilizar que el periférico, en parte 
porque los receptores adrenérgicos facilitan la oxidación de la grasa durante el 
catabolismo. Así, la frecuente queja de las mujeres de que los varones bajan de peso 
más fácilmente suele ser válida. 

Hay que mencionar que no toda la grasa de distribución central tiene la misma 
importancia metabólica. En un trabajo de Després y cols. (31) se sugirió que algunos 
individuos acumulan grasa central predominantemente en el tejido subcutáneo, en 
tanto que otros tienen predilección por acumular grasa visceral. La grasa visceral y, 
de manera específica, la acumulación de grasa en el hígado, es el regulador principal 
de las consecuencias cardiometabólicas del exceso de tejido adiposo. La grasa 
visceral, incluso con un exceso relativamente leve, parece inducir alteraciones 
metabólicas, sobre todo resistencia a la insulina (v. caps. 6 y 7). Hay una aparente 
variación étnica, así como entre un individuo y otro, en la propensión al depósito de 
grasa en el hígado. Las poblaciones asiáticas muestran, de manera invariable, datos 
de resistencia a la insulina con cifras de IMC que se consideran normales en Estados 
Unidos. 

Es poco probable que otros parámetros antropométricos, como el grosor de los 
pliegues cutáneos, la impedancia bioeléctrica, la radioabsorciometría de energía doble 
(DEXA, del inglés dual-energy x-ray absorptiometry) y el pesaje hidrostático, tengan 
utilidad en la práctica clínica. Cada una de estas técnicas se puede usar para calcular o 
determinar de manera directa la masa corporal magra y la del tejido adiposo con 
diversos grados de precisión, tiempo de realización, problemas y costos. La densidad 
corporal también se puede medir con la administración de agua «pesada» (tritiada), 
que consiste en valorar la adiposidad en función de su volumen de distribución (32). 
El pesaje bajo el agua también permite determinar la densidad corporal. La 
impedancia bioeléctrica se usa también para calcular la masa grasa. La DEXA y la 
absorciometria de fotón doble pueden constituir el mejor método disponible para 
determinar la grasa corporal total. La TC y la RM pueden utilizarse para cuantificar la 
grasa corporal, con la utilidad particular de que permiten visualizar y cuantificar la 
grasa visceral (33,34). Aunque estas técnicas complejas ofrecen ventajas en los 
ámbitos de la investigación, hay datos que indican que incluso la observación simple 
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constituye un calibrador bastante confiable de la grasa corporal excesiva en el 
contexto clínico, 

Junto con la distribución del tejido graso, el tamaño de los adipocitos y su número 
repercuten en los efectos de la obesidad sobre la salud (17). Un exceso de tejido 
adiposo puede ser resultado del crecimiento de los adipocitos existentes, de la 
generación de más adipocitos o de alguna combinación de ambos procesos. El 
aumento de peso atribuible al crecimiento de los adipocitos existentes se llama 
obesidad «hipertrófica» y es el mecanismo predominante para el almacenamiento del 
exceso de peso de grasa que se gana en la edad adulta. Un aumento de peso extremo 
en adultos inducirá la generación de nuevos adipocitos. Cuando se aumenta de peso 
por una acumulación excesiva de grasa al comienzo de la niñez y cerca de la 
pubertad, hay una predisposición particular a generar nuevos adipocitos; el aumento 
de peso con ese patrón se denomina obesidad «hiperplásica». 

Como sucede con casi todos los tipos celulares, los adipocitos tienen un límite de 
tamaño característico. Influyen sobre el sistema nervioso central a través de 
mensajeros químicos, como la leptina (v. a continuación las consideraciones sobre el 
apetito, y el cap. 38), para mantenerse dentro de sus límites de tamaño normal. Una 
vez que se ha generado un número excesivo de adipocitos, la única forma en que un 
individuo puede adelgazar es mediante la disminución por debajo del tamaño normal 
de esta población de células. Esto es algo a lo que las células parecen resistirse con 
considerable vigor. Al parecer, hay menos resistencia a los intentos de reducir los 
adipocitos muy crecidos hasta un tamaño menor dentro de los límites estándar. 

Las consecuencias de estos patrones y de sus efectos sobre la regulación del peso 
son que la obesidad predominantemente hiperplásica es, de manera particular, 
resistente a la disminución de peso y a los esfuerzos por controlarlo con relación a la 
obesidad predominantemente hipertrófica. Esto sugiere que un aumento de peso al 
comienzo de la vida hará más dificil lograr el control del mismo. A la luz de este 
mecanismo fisiológico, parecen claros los peligros de una obesidad que se inicia cada 
vez más tempranamente, y de la prevalencia creciente de la obesidad en los niños. La 
disminución de peso perdurable es notoriamente difícil, incluso cuando el sobrepeso 
ocurre por primera vez en la edad adulta; de hecho, puede ser casi imposible para 
quienes padecen obesidad desde el comienzo de la niñez. Por lo tanto, resulta 
evidente la importancia de las estrategias de prevención de la obesidad en la niñez. 


Tendencias del peso y epidemiología de la obesidad 


En Estados Unidos, la obesidad no solo constituye una epidemia, sino que puede 
argumentarse que es la más grave amenaza para la salud pública y la peor controlada 
de nuestro tiempo (35-37). Más de dos tercios de los adultos estadounidenses tienen 
sobrepeso u obesidad. Los datos más recientes sugieren que la prevalencia de 
sobrepeso puede haber alcanzado una fase de meseta en los últimos años (1,2). 
Aunque esto podría ofrecer una luz de esperanza, hay interpretaciones menos 
optimistas. Es inevitable una meseta en cualquier tendencia a medida que se alcanzan 
los límites de su intervalo. Además, la prevalencia de sobrepeso y obesidad no refleja 
de manera adecuada la distribución del peso real de la población. 
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Hay datos que sugieren que la prevalencia de los grados más extremos de 
obesidad está aumentando más rápidamente que la del sobrepeso (38). Esto parece 
indicar que la pequeña proporción de la población que ha resistido la tendencia al 
aumento de peso excesivo mantiene su resistencia y no contribuye a las filas de las 
personas con sobrepeso y obesidad. No obstante, aquellos que ya han sucumbido a la 
tendencia pueden mantenerse vulnerables a un mayor aumento de peso, lo que 
permite la transición del sobrepeso a grados cada vez más graves de obesidad. Esto 
implica que, incluso si la prevalencia acumulada de sobrepeso y obesidad se 
estabilizara en las cifras actuales, los efectos de la obesidad para la salud muy 
continuarían empeorando. 


Tendencias en los niños 


La prevalencia de obesidad infantil se ha triplicado en las últimas dos décadas (39). 
Se considera que tienen sobrepeso u obesidad > 30 % de los niños estadounidenses. 
En algunos grupos étnicos minoritarios la cifra asciende hasta el 40 % (2). 

En estudios recientes, se indica que la obesidad aparece a edades cada vez más 
tempranas. Se ha documentado un incremento notorio de la prevalencia de sobrepeso 
en lactantes y niños pequeños, tanto en los Estados Unidos como en el resto del 
mundo (40,41). Al igual que en los adultos, el IMC es un índice imperfecto de la 
adiposidad y distribución de la grasa en los niños. Los datos indican que el perímetro 
de la cintura ha aumentado en paralelo al IMC en niños, lo cual es preocupante 
porque la adiposidad abdominal tiene peores implicaciones para la salud (42). 


Tendencias mundiales 


Una economía cada vez más globalizada ha hecho de la obesidad un problema cada 
vez más universal, donde Estados Unidos es el supuesto epicentro de una obesidad 
pandémica (43-45). Se estima que, en todo el mundo, 1400 millones de adultos tienen 
sobrepeso o son obesos (46). La prevalencia de la obesidad ya es elevada y va en 
aumento en casi todos los países desarrollados, y es menor (aunque está aumentando 
con mayor rapidez) en los países que están experimentando una transición cultural 
(47). En China, India y Rusia, la combinación de una enorme población, el control 
inadecuado de amenazas históricas para la salud pública (como las enfermedades 
infecciosas) y el advenimiento de la epidemia de obesidad y las enfermedades 
crónicas concomitantes representan un reto sin precedentes (48-50). En los países que 
están experimentando una época de transición cultural y desarrollo aún más rápidos, 
los efectos sobre la obesidad y las enfermedades crónicas son asombrosos. Por 
ejemplo, en Qatar, la prevalencia de obesidad y diabetes es incluso mayor que en 
Estados Unidos, de manera que el 75 % de los adultos tienen sobrepeso u obesidad y 
el 17 % de los adultos tienen diabetes de tipo 2 (51). El control de la obesidad es una 
de las prioridades actuales de la Organización Mundial de la Salud. Las preferencias 
alimentarias universales (v. cap. 44) predominan de manera evidente sobre los 
patrones culturales a medida que se dispone de alimentos diluidos en nutrimentos y 
con una elevada densidad energética (52,53). En el 10. Congreso Internacional de 
Obesidad celebrado en Sidney (Australia) en septiembre de 2006, se comunicaron 
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datos de la Organización Mundial de la Salud que indicaban que, por primera vez en 
la historia, había más personas con sobrepeso que con hambre en el planeta. 

Las consecuencias fundamentales de la obesidad para la salud parecen 
universales. Sin embargo, es probable que los valores liminares para la definición del 
sobrepeso y la obesidad deban variar en función de la etnia y la antropometria 
correspondiente. Como se señaló, las poblaciones asiáticas parecen tener predilección 
por el depósito central y visceral de la grasa y, por lo tanto, son vulnerables a la 
resistencia a la insulina con un IMC aparentemente normal e inocuo para casi todas 
las poblaciones occidentales. Hay variaciones dignas de mención en el IMC, el 
perimetro de la cintura y la masa corporal magra entre diversos grupos étnicos. Como 
se analiza en el capítulo 44, la variabilidad genética en la susceptibilidad a la 
obesidad y sus secuelas metabólicas es bastante pronunciada. 


Obesidad y morbilidad 


Las consecuencias para la salud de la obesidad están, en general, bien descritas, al 
igual que sus consecuencias económicas (54-62). El costo de la epidemia se evidencia 
de manera contundente por su efecto en los niños. En las últimas dos décadas, debido 
a la obesidad infantil, la diabetes de tipo 2 ha pasado de ser un trastorno que ocurría 
casi exclusivamente a partir de la madurez, a ser una epidemia pediátrica que afecta a 
niños de apenas 6 años (63). Hace menos de una generación, la diabetes de tipo 2 
solía denominarse «de inicio en la edad adulta». 

El grupo de expertos para el tratamiento de adultos del National Cholesterol 
Education Program (NCEP) publica recomendaciones para la identificación y el 
tratamiento de los factores de riesgo cardiovasculares en adultos. La guía para el 
tratamiento de la hiperlipidemia, con cambios en el estilo de vida o farmacoterapia, 
varia según los demás factores de riesgo. La poderosa influencia de la diabetes sobre 
el riesgo cardiovascular la indica el hecho de que las recomendaciones para el 
tratamiento de la hiperlipidemia en pacientes con diabetes son las mismas que en 
aquellos que tienen ya una coronariopatia (64). En esencia, se considera que la 
diabetes es una forma de aterosclerosis coronaria. 

No hay motivo para pensar que las repercusiones de la diabetes en cuanto a 
enfermedades cardiovasculares sean diferentes entre las poblaciones de adultos y las 
pediátricas. El que no haya un «grupo de expertos para el tratamiento pediátrico» en 
el NCEP puede atribuirse a que, históricamente, ha habido muy pocos factores de 
riesgo cardiovascular significativos en los niños. También hay pocos motivos para 
pensar que las enfermedades crónicas correspondan a una edad cronológica, de la que 
puede diferir notoriamente la edad biológica. El que la diabetes «de inicio en la edad 
adulta» se haya desplazado en dirección descendente en la curva de edad para 
convertirse en un diagnóstico cada vez más frecuente en niños < 10 años es un 
augurio potencialmente ominoso de la evolución de otras enfermedades crónicas. 
Hasta cierto grado, puede considerarse que la obesidad en etapas tempranas de la vida 
acelera el proceso mismo del envejecimiento. 

Con los datos actuales, la prevalencia de la diabetes del tipo 2 se habrá 
cuadruplicado en 2050, y su velocidad de crecimiento superará a la de la diabetes de 
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tipo 1 (65). Si bien el porcentaje actual de niños afectados por la diabetes de tipo 2 es 
aún bajo (66) (v. cap. 6), incluso esto puede cambiar conforme se presente la 
obesidad a edades todavia más tempranas. Cuando aparezca la diabetes «de inicio en 
la edad adulta» en niños de 7 y 8 años, es de esperar que empecemos a observar 
episodios cardiovasculares en los jóvenes de 17 y 18 años, que para entonces llevarán 
10 años padeciendo diabetes. Notificaciones directas sugieren que tales casos ya 
existen, aunque por fortuna aún son infrecuentes. La prevalencia del sobrepeso está 
aumentando incluso en lactantes y niños pequeños, y el incremento del perímetro de 
la cintura en los niños parece ser un mal presagio para las tendencias futuras en la 
resistencia a la insulina (67) (v. cap. 7). En la actualidad, los Centers for Disease 
Control and Prevention (CDC) calculan que uno de cada tres individuos nacidos en 
Estados Unidos a partir del año 2000 padecerá diabetes a lo largo de su vida; para los 
estadounidenses de raza negra la cifra es de uno de cada dos. 

Los datos del National Center for Health Statistics (68) indican que los niños que 
crecen actualmente en Estados Unidos terminarán sufriendo más enfermedades 
crónicas y muertes prematuras por sus malos hábitos alimenticios y por la falta de 
actividad fisica que por la exposición al tabaco, las drogas y el alcohol combinados. 
Estos datos también permiten suponer que las tendencias actuales en Estados Unidos 
podrían traducirse en una expectativa de vida más corta, si bien estas proyecciones 
son complejas debido a multitud de influencias que las contrarrestan, como los 
adelantos en la tecnología médica (69). 

La obesidad suele ser un paso importante en la vía causal de las enfermedades 
crónicas más prevalentes en los países desarrollados. El vínculo entre obesidad y 
diabetes es especialmente sólido; la creciente prevalencia de la obesidad ha causado 
de manera directa la epidemia de diabetes de tipo 2 tanto en adultos como en niños. 
La obesidad, al menos aquella con distribución central, conlleva muchos factores de 
riesgo cardiaco y, por lo tanto, es un factor que contribuye de manera importante a las 
enfermedades cardiovasculares (v. cap. 7). En un estudio de cohorte observacional 
realizado por la American Cancer Society (70) que representaba más de 15 millones 
de años-persona de observación, se mostró una asociación entre la obesidad y casi 
todos los cánceres. La obesidad se vincula también con asma, apnea del sueño, 
artrosis y trastornos digestivos. En los capitulos 6 a 8, 12, 15 y 18 se abordan de 
manera más detallada esos vinculos. 

La obesidad infantil se ha relacionado con un riesgo creciente de sufrir 
hipertensión (71-74), hipercolesterolemia (75,76), hiperinsulinemia (75), resistencia a 
la insulina (77,78), hiperandrogenemia (77,78), cálculos biliares (71-81), esteatosis y 
esteatohepatitis (82-85), apnea del sueño (86-90), anomalías ortopédicas (p. ej., 
deslizamiento de las epifisis capitales) (91-95) y aumento de la hipertensión 
intracraneal (96-101). La obesidad durante la adolescencia aumenta la incidencia de 
enfermedad cardiovascular (102-106) y diabetes (103,107) en la edad adulta, tanto en 
varones como en mujeres. En estas, la obesidad en la adolescencia se asocia con 
menos años de enseñanza recibida, índices más altos de pobreza y cifras más bajas de 
matrimonio e ingresos en el hogar (103). En los varones, la obesidad en la 
adolescencia se asocia a incremento de la mortalidad por todas las causas y de la 
mortalidad por enfermedades cardiovasculares y cáncer de colon (103,108). Los 
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adultos que fueron obesos en la niñez presentan mayores mortalidad y morbilidad, 
independientemente de su peso cuando son adulto (103,109-112). La obesidad 
infantil parece estar acelerando el inicio de la pubertad en las niñas, y puede retrasarla 
en los niños (113). 

Los informes que afirman que los cambios cíclicos de peso pueden asociarse a 
morbilidad o mortalidad, independientemente de la obesidad, son de importancia 
indefinida (111,114-116). Hay algunos datos de que, cuando se controlan 
adecuadamente en el análisis otros factores de riesgo, los cambios cíclicos de peso no 
predicen la mortalidad independientemente de la obesidad (117-119). También hay 
pruebas de que los factores de riesgo cardiovascular dependen del grado de obesidad 
más que de la recuperación del peso después de su disminución (120,121). Se cree 
que los beneficios de la pérdida de peso contrarrestan cualquier riesgo potencial de su 
recuperación (122); por lo tanto y en general, deben estimularse los esfuerzos por 
disminuir el peso, incluso en individuos con obesidad y antecedente de cambios 
ciclicos del peso corporal (123). Sin embargo, los ciclos repetidos de reducción y 
recuperación del peso en ocasiones dificultan la pérdida posterior de peso porque 
cambian la composición corporal y el índice metabólico, si bien esto es motivo de 
controversia. Por esta razón, entre otras, los esfuerzos para bajar de peso deben 
basarse en ajustes perdurables en la alimentación y el estilo de vida siempre que sean 
posibles, y no en modificaciones extremas a corto plazo. 


Secuelas psicológicas de la obesidad y prejuicios con respecto al peso 


A menudo se soslaya la relación entre obesidad y salud mental, pero tiene una 
importancia evidente para el asesoramiento alimentario en la consulta. La imagen 
corporal, que se ve afectada de manera adversa e incluso distorsionada por la 
obesidad, es importante para la autoestima (124,125). Por eso, una autoestima baja es 
una consecuencia común de la obesidad (lo contrario también puede ser cierto, de 
manera que una autoestima baja afecta de manera adversa a la alimentación; v. cap. 
34) (126). Esto repercute de manera importante en los esfuerzos por modificar la 
alimentación (v. caps. 46 y 47). Los ciclos repetidos de disminución y recuperación 
del peso pueden tener efectos particularmente adversos sobre el bienestar psicológico, 
si bien hay pocas investigaciones al respecto (114,127,128). 

Los datos indican de manera clara y constante que la obesidad origina antipatía, 
estigmatización, prejuicios sociales y discriminación (124,129,130). Los niños obesos 
sufren de una baja autoestima (126,131,132) y son objeto de bromas, discriminación 
y victimización (109,133,134). El acoso escolar y la situación del peso pueden 
transformarse en un círculo vicioso donde el estrés por las bromas puede hacer que el 
niño tenga más probabilidad de buscar consuelo en los alimentos, lo que dificulta aún 
más la posibilidad de alcanzar un peso saludable. El tema del prejuicio respecto del 
peso es cada vez más preocupante porque el agravamiento de la epidemia de obesidad 
atrae cada vez más atención social al tema. 

El rigor de los prejuicios en contra de la obesidad es asombroso. Los estudios en 
escolares indican de manera constante una aversión casi universal por la obesidad, en 
comparación con otras variaciones de la fisonomía igualmente notorias. 

Además de sus consecuencias obvias para el bienestar general de las personas 
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obesas, el prejuicio respecto del peso repercute en las políticas públicas. Hay algunos 
datos que sugieren que la determinación sistemática del IMC de los niños en las 
escuelas, con notificación a los padres, permitiría concienciar sobre la obesidad 
infantil y responder ante ella. Esta intervención se ha implantado con éxito en 
Arkansas, y se cree que tuvo mucho que ver con el evidente cambio en las tendencias 
de la obesidad infantil en Arkansas (135). No obstante, hay mucha oposición a esa 
estrategia, debido a la posibilidad de estiginatizar a los niños obesos y hacer ver como 
villanos a sus padres (136). Sin embargo, la solución a los prejuicios respecto del 
peso no puede consistir en negar el problema de la obesidad; más bien deben 
confrontarse tanto la obesidad como los prejuicios. Y cuando se ataque el problema 
de la obesidad, siempre debe quedar muy claro que la acometida es contra el trastorno 
y sus causas, no contra sus víctimas. Todos los médicos tienen la responsabilidad de 
recalcar esa diferenciación. 

Al igual que con los efectos metabólicos de la obesidad, las secuelas psicosociales 
del trastorno tienden a variar con su gravedad (137). 


Costo económico de la obesidad 


Se piensa que el sobrepeso y la obesidad suman anualmente una cifra estimada de 
113000 millones de dólares estadounidenses a los gastos sanitarios nacionales de 
Estados Unidos, o el 5-10 % del gasto médico nacional (138). La obesidad ha sido un 
impulsor importante del incremento de los gastos de Medicare durante la última 
década (139). En comparación con los gastos médicos en adultos con un peso 
saludable, los gastos médicos en adultos obesos pueden ser hasta un 100 % mayores 
(56). Además, si no se frena la actual epidemia de obesidad infantil, los 
investigadores prevén que de 2030 a 2050 habrá unos costos adicionales relacionados 
con la obesidad de otros 254000 millones de dólares estadounidenses por costos 
médicos directos y pérdida de productividad (140). 

También hay datos que sugieren que la obesidad causa el detrimento de las 
finanzas personales; la pobreza es un factor predictivo de obesidad y la obesidad 
también lo es de una menor prosperidad financiera (141-143). Thorpe y cols. (139) 
atribuyeron a la obesidad sola el 12 % del aumento del gasto sanitario en Estados 
Unidos en años recientes (144, 145). Se afirma que los gastos relacionados con la 
obesidad en los que incurrieron las aseguradoras privadas aumentaron 10 veces entre 
1987 y 2002. 

Un trabajo publicado en la revista American Journal of Health Promotion (146) 
indica que la obesidad aumenta los costos de la atención sanitaria y los relacionados 
con el ausentismo de 460 a 2500 dólares estadounidenses por trabajador y año. 
Alrededor de un tercio de estos costos resulta de las mayores tasas de ausentismo, y 
dos tercios corresponden a los gastos de la asistencia sanitaria. Estos costos se 
distribuyen también a los trabajadores delgados, que como resultado pagan primas 
más altas por la asistencia sanitaria, y al empleador, que experimenta mayores costos 
de operación. 

Sin embargo, algunos sí sacan provecho de la obesidad, en especial los dueños de 
negocios responsables de vender los excesos de calorías que hacen posible el 
aumento de peso. En un polémico artículo del periódico Washington Post, Michael 
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Rosenwald (147) sugirió que la obesidad es un aspecto integral de la economia 
estadounidense que influye en industrias tan diversas como la alimentaria, la del 
acondicionamiento fisico y la de la asistencia sanitaria. El equilibrio entre los 
beneficios y las pérdidas relacionados con la obesidad se consideró en otro artículo 
(148). A menudo, los costos y los beneficios dependen de la perspectiva, y lo que es 
un buen negocio para el vendedor tal vez no lo sea para el comprador. Close y 
Schoeller (149) señalaron que las comidas de tamaño exagerado que se ofrecen a 
precio de ganga en los restaurantes de comida rápida en realidad aumentan el costo 
neto para el consumidor, en gran parte como consecuencia de su incremento de peso. 
Los costos más altos con el tiempo se relacionan con los efectos adversos de la 
obesidad para la salud, asi como con la mayor ingestión de alimentos por personas de 
mayor volumen. (Obsérvese la paradoja: con el fin de mantener el mercado para las 
calorías excesivas que contribuyen a la obesidad, esta resulta necesaria, ya que 
incrementa las calorias indispensables tan solo para mantener el peso; la obesidad 
depende de un exceso de calorías, y la venta eficaz de ese exceso de calorías depende 
de la obesidad.) Otro costo de la obesidad es que se reduce la eficiencia energética 
cuando se carga y se traslada un peso más grande. Dicho sin rodeos, el bufé que 
ofrece «coma todo lo que pueda» no es precisamente una ganga, porque el exceso de 
calorias que produce el aumento de peso conduce al incremento de los costos de la 
vida y porque casi todos los que se benefician de estas gratificaciones alimenticias 
con descuento terminan dispuestos a gastar una fortuna para perder el peso que 
aumentaron sin ningún costo extra. Tal vez sería conveniente señalar esto a los 
pacientes. 


Obesidad y mortalidad 


Uno de los aspectos más polémicos y controvertidos de la epidemia de la obesidad ha 
sido la determinación confiable de la cifra de mortalidad asociada. La reciente 
controversia sobre este tema ha sido particularmente intensa, precipitada por 
proyecciones contradictorias realizadas por cientificos de los CDC (150,151). Sin 
embargo, la controversia sobre este tema es antigua. 

En 1993, McGinnis y Foege (152) identificaron la combinación de hábitos 
alimenticios y estilo de vida sedentario como la segunda causa principal de muerte 
prematura evitable en Estados Unidos, con casi 350000 decesos por año. La obesidad 
contribuye a la mayor parte de estas muertes, y se consideró que era la causa directa o 
indirecta de casi 300000 (153). Calle y cols. (154) describieron una relación lineal 
entre el IMC y el riesgo de mortalidad, basándose en una cohorte observacional de 
más de 1 millón de sujetos a los que se siguió durante 14 años. En esta corte, el IMC 
alto fue menos predictivo del riesgo de mortalidad en individuos de raza negra que en 
los caucásicos. Manson y cols. (155) observaron una relación lineal entre el IMC y el 
riesgo de mortalidad en mujeres del Nurses” Health Study; el menor riesgo de 
mortalidad de todas las causas lo tuvieron las mujeres con un IMC un 15 % por 
debajo del promedio y un peso estable con el transcurso del tiempo. Incluso las 
mujeres con antecedentes de tabaquismo en el análisis dieron una curva de mortalidad 
con forma de J, con una tasa de mortalidad más alta entre las más delgadas. En un 
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estudio de más de 2 millones de hombres y mujeres, Engeland y cols. (156) también 
encontraron una curva de mortalidad con forma de J o de U, con la menor tasa de 
mortalidad con un IMC entre 22,5 y 25. En un estudio de más de medio millón de 
adultos realizado por Adams y cols. (157), después de controlar el hábito tabáquico y 
la salud inicial, tanto el sobrepeso como la obesidad se asociaron a un aumento del 
riesgo de muerte. Más recientemente, en un metaanálisis de Flegal y cols. (158) muy 
publicitado, se descubrió que, aunque la obesidad se asociaba a una mayor mortalidad 
por todas las causas en relación con el peso normal, el sobrepeso se asociaba a una 
tasa de mortalidad por todas las causas significativamente menor. 

Los datos que respaldan la relación entre obesidad y riesgo de mortalidad 
provienen de una diversidad de fuentes y son, en general, uniformes (159,160). Hay 
pruebas de que la obesidad en la adolescencia, al menos en los varones, permite 
predecir una mayor mortalidad por todas las causas (108). Los datos del /owa Women 
“s Health Study sugirieron que el ICC (ahora sustituido por el perímetro de la cintura) 
podría ser un mejor factor predictivo del riesgo de mortalidad que el IMC en las 
mujeres. En tanto el IMC dio lugar a una curva con forma de J, el ICC y la mortalidad 
tuvieron una relación lineal (161). Este tema sigue siendo importante, pero a menudo 
se soslaya en el debate sobre obesidad y mortalidad: no toda la obesidad plantea los 
mismos riesgos cardiometabólicos. Si bien los primeros estudios a menudo mostraron 
una relación con forma de J entre IMC y mortalidad, en los estudios de cohortes más 
extensos la relación es lineal (162). No es de sorprender que las personas delgadas 
por una enfermedad grave tengan una tasa de mortalidad elevada. En los estudios en 
los que se valoró a los participantes para buscar enfermedades crónicas, y donde se 
los excluyó de varias formas, se produjo una rectificación de la curva de 
IMC/mortalidad en prácticamente toda su longitud, como ya se ha señalado 
(162,157). 

En parte por estas nuevas pruebas, en 1998 se celebró una conferencia de 
consenso de los National Institutes of Health (NIH) para volver a valorar la definición 
del sobrepeso que solía usarse por entonces. Fue en ese momento cuando se 
establecieron las definiciones de sobrepeso y obesidad que se utilizan en la actualidad 
(v. tabla 5-1). Debido a que el umbral anterior del sobrepeso había sido más alto 
(IMC de 27,2 en mujeres y 27,8 en varones), se hizo la observación irónica de que 
más de 10 millones de personas que se habian acostado delgadas, al día siguiente 
amanecieron con sobrepeso. 

La revisión de la definición de obesidad y de las curvas de mortalidad, así como 
el incremento de la prevalencia de la obesidad, despertaron una mayor preocupación 
por el precio del sobrepeso en términos de mortalidad. Los datos publicados en 1993 
por McGinnis y Foege, que habían señalado el tabaquismo como la principal causa 
última modificable de muerte prematura en Estados Unidos, se percibieron como 
elementos importantes que contribuyeron a los esfuerzos de la sociedad por detener 
los daños del tabaquismo. Fue en ese contexto que Mokdad y cols. (150) hicieron 
extrapolaciones de datos de la población para sugerir en el año 2004 que cerca de 
400000 muertes prematuras son atribuibles cada año a la obesidad en Estados Unidos 
y que pronto la obesidad superaría al tabaco como la principal causa de muerte 
prematura. 
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Flegal y cols. refutaron enardecidamente dicha afirmación (151) y utilizaron datos 
de las National Health £ Nutrition Examination Surveys (NHANES) para extrapolar 
los estragos de la obesidad en términos de mortalidad. Con el argumento de que 
Mokdad y cols. no habían ajustado adecuadamente los datos por la distribución de las 
edades, Flegal y cols. comunicaron un vínculo mucho más débil entre el IMC y la 
mortalidad, con apenas 100000-150000 muertes prematuras resultantes. En tono 
desafiante, Flegal y cols. (158) describieron en este estudio y en un metaanálisis 
posterior que el sobrepeso en adultos de mediana edad, con un IMC de 25-30, en 
realidad se asociaba a una tasa de mortalidad más baja que el llamado peso ideal. 

Una controversia similar es la del posible efecto de la obesidad sobre la 
expectativa de vida en el futuro. Se ha afirmado que por la epidemia de la obesidad 
estamos criando ahora a la primera generación de niños con una expectativa de vida 
calculada menor que la de sus padres (69,163). También se ha refutado esta opinión 
afirmando que la expectativa de vida continuará aumentando en el futuro. 

En la actualidad, abundan los argumentos en ambos sentidos de la linea divisoria 
obesidad/mortalidad, con algunos autores a favor y otros en contra de un precio alto 
en términos de mortalidad tanto hoy (164-167) como en el futuro (fig. 5-1). Los CDC 
han abordado oficialmente la controversia en más de una ocasión, y gran parte del 
debate llegó a las páginas de la prensa (150,151,153,168-194). 

Por fortuna, no hay necesidad de alcanzar un consenso absoluto sobre el número 
de muertes debido a la obesidad para apreciar la amenaza que representa. Es posible 
que la obesidad esté matando a menos personas que las que se calcula por los avances 
en la atención terciaria. Sin duda, las formas de compensar las enfermedades crónicas 
en estados avanzados mejoran cada año. No obstante, compensar las enfermedades 
crónicas con medidas como procedimientos endovasculares, polifarmacia, 
intervenciones quirúrgicas, o los tres, no es tan favorable, y sí bastante más caro, que 
conservar la buena salud. Que la obesidad contribuya con una enorme carga de 
enfermedades crónicas está fuera de disputa; se encuentra en los caminos causales 
bien establecidos que conducen a casi todas las causas principales de muerte 
prematura y discapacidad en los países industrializados, como diabetes, enfermedad 
cardiovascular, cáncer, artritis degenerativa, accidente cerebrovascular y, en menor 
grado, EPOC. Por eso, si bien el número de años que la obesidad está restando a la 
vida es motivo de controversia, no hay discusión en cuanto a que efectivamente está 
quitando vida a los años. 
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Disminución de peso 
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FIGURA 5-1. ¿Cuántos estadounidenses mueren por obesidad cada año” 


Fuente: Mckay B. Wall Street Journal 3 de diciembre de 2004:A 15. 


Debe señalarse que el metaanálisis de Flegal (158) se centró en la mortalidad y no 
examinó los efectos de la obesidad sobre la morbilidad. Además, cuando las personas 
enferman suelen perder peso; sin embargo, en su estudio no se excluyó a las personas 
que estaban delgadas debido a una enfermedad. Además, tampoco se excluyó a 
personas que estaban delgadas por otros motivos, como anorexia nerviosa, depresión 
grave o consumo de cocaina, situaciones que pueden aumentar la mortalidad en 
personas con un peso saludable respecto a la de las personas con sobrepeso. 

Si bien los argumentos acerca del efecto de la obesidad sobre la mortalidad se 
basan en sutilezas estadisticas y pronósticos a partir de muestras relativamente 
pequeñas, los datos de la American Cancer Society se basan en un estudio de 
cohortes observacional que incluyó cerca de 1 millón de personas a las que, hasta 
ahora, se ha ido siguiendo durante casi 20 años. En esta sólida muestra, no citada en 
los articulos de Mokdad o Flegal, se demuestra una relación lineal entre el IMC y la 
mortalidad. Ese vínculo es claro y no está entorpecido por las estadisticas 
contenciosas (195,196). 

Por último, hay una lógica sencilla acerca del vínculo entre obesidad y 
mortalidad. La obesidad contribuye poderosamente a la prevalencia de diabetes, 
cáncer, cardiopatias y, en menor grado, accidentes cerebrovasculares. Estos, a su vez, 
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constituyen las causas más importantes de muerte en Estados Unidos. Parecería 
improbable que un trastorno que contribuye a todas las causas principales de muerte 
no tuviera nada que ver con la causa de la muerte. 

Menos improbable es la falta de un vínculo directo. En los certificados de 
defunción rara vez se cita la obesidad como causa de muerte, porque, en general, es 
un factor distal o «anterior». La obesidad contribuye a las enfermedades crónicas, 
que, a su vez, favorecen los episodios agudos que intervienen directamente en la 
muerte. Los mecanismos estándar de recopilación de datos pueden simplemente pasar 
por alto, o casi hacerlo, las contribuciones de la obesidad a la mortalidad. Esto es 
especialmente probable a la luz de la relativa falta de atención a la obesidad en el 
interrogatorio médico estándar. En la figura 5-2, se muestra una vía causal 
prototípica, con indicaciones de las causas de muerte que con toda seguridad, 
probable o improbablemente aparecerán en el certificado de defunción. 

Otra consideración importante es que el IMC, como ya se ha señalado, es un 
indice relativamente malo de la salud en cualquier individuo determinado. Un IMC 
bajo o normal atribuible a una alimentación saludable y a actividad fisica regular es, 
obviamente, bastante diferente de un IMC normal o bajo atribuible a la depresión, el 
aislamiento, una enfermedad crónica o un trastorno de la conducta alimentaria. De 
manera similar, un IMC alto por acondicionamiento físico y desarrollo de los 
músculos tiene otras repercusiones sobre la salud que la adiposidad excesiva. Por 
último, incluso el exceso de adiposidad tiene distintos efectos sobre la salud según la 
distribución de la grasa, como ya se señaló. En cada caso, dichos factores sesgarían la 
valoración del víncu lo obesidad/mortalidad hacia la nulidad. El perímetro de la 
cintura parece ser un mejor factor predictivo de la morbilidad y la mortalidad que el 
TMC (197-200), en una forma muy similar a como el colesterol unido a lipoproteínas 
de baja densidad (LDL, del inglés low density lipoproteins) y la relación entre LDL y 
lipoproteinas de alta densidad (HDL, del inglés high density lipoproteins) la relación 
entre las LDL y las HDL) distinguen el riesgo cardiovascular de un modo más 
confiable que el colesterol total. 
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FIGURA 5-2. La obesidad es un factor distal «anterógrado» de la muerte prematura por causas 
múltiplos. Debido a su distancia respecto de los acontecimientos precipitantes reales cn cl momento de la 
muerte, es poco probable que la obesidad sc incluya cn un certificado de defunción. En el recuadro con linca 
negra se muestra lo que, con toda seguridad, se anota cn un certificado de defunción habitual como causa de la 
muerte: el recuadro con linca gris comprende lo que posiblemente se mencione como causa subyacente de la 
misma: y en el recuadro con lincas de puntos, se incluyo información que probablemente no aparczca en un 
certificado de defunción, 


Las conclusiones de esta línea de razonamiento son que la obesidad contribuye de 
manera muy importante a la mortalidad prematura, pero que durante mucho tiempo 
no se obtendrá una cifra precisa atribuible a la obesidad en sí. La atribución de una 
morbilidad significativa a la obesidad es mucho menos dificil y constituye en sí 
misma una base suficiente para tratar la epidemia de obesidad como un auténtico 
imperativo clínico y de salud pública. 


Balance energético y patogenia de la obesidad 


La prevalencia mundial de la obesidad, que crece inexorablemente (v. «Tendencias 
mundiales»), ha causado una frustración comprensible entre los encargados de 
elaborar las políticas, los médicos de salud pública y otros proveedores de atención 
sanitaria. En respuesta a esta frustración, se ha tendido a ver la obesidad como un 
proceso complejo. Es cualquier cosa menos eso. Si bien se puede demostrar que 
resolver la epidemia moderna de obesidad en realidad es un asunto complejo y difícil, 
explicarlo resulta sencillo. Las personas que aumentan de peso con el transcurso del 
tiempo están en un estado de balance energético positivo. Cuanto más tiempo persista 
dicho estado y mayor sea el desequilibrio, más peso aumentarán. 

El balance al que se hace referencia con la expresión «balance energético» es el 
que hay entre las unidades de energía (por lo general, pero no siempre, determinadas 
en kilocalorías o kilojulios) que entran al organismo y las que se gastan. Puesto que la 
relación entre materia y energía está sujeta a las leyes fundamentales de la física que 
se remontan hasta Sir Isaac Newton, las consecuencias del balance energético son 
muy evidentes. Cuando ingresa más energía al organismo de la que se consume por 
todos los procesos de gasto energético, el exceso se convierte en materia. Cuando el 
gasto energético rebasa el consumo energético, la materia debe convertirse en energía 
para cubrir el déficit. Por eso, un balance energético positivo aumenta la materia 
corporal, y uno negativo la disminuye. Cuando el consumo y el gasto son 
equivalentes, la materia (la masa corporal en este caso) se mantiene estable. 

Varios detalles de interés clínico complican este concepto, por lo demás sencillo. 
El primero es que, si bien el consumo energético se reduce a una sola actividad 
(comer), el gasto energético se expresa en varias formas, como la termogénesis, la 
actividad física, el metabolismo basal y el crecimiento. El segundo es que, si bien el 
consumo energético excesivo se puede convertir en materia, la naturaleza de esta 
puede variar. En términos simples, las calorías excesivas pueden aumentar el tejido 
corporal magro, la grasa o una combinación de ambos. 

La caloría es una medida de la energía de los alimentos y representa el calor 


requerido para aumentar la temperatura de l g (o 1 em? ) de agua, en 1 *C al nivel del 
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mar. Una kilocaloría, el parámetro aplicado a los alimentos, es el calor requerido para 
aumentar la temperatura de 1 kg (o 1 1) de agua en la misma magnitud y en las 
mismas condiciones (201). El julio es otra unidad de medida de la energía que se usa 
preferentemente en casi todas las demás aplicaciones diferentes de las alimentarias. 
El julio, y el correspondiente kilojulio, son 4 184 veces más pequeños que la caloría y 
la kilocaloría, respectivamente. 

Recientemente, ha habido cierta controversia sobre la pregunta «¿Es una caloría, 
una caloría?» (202). Sin embargo, como ya se ha señalado, una caloría es 
simplemente una unidad de energía y, por ello, 1 cal siempre será igual a 1 cal (de la 
misma forma que | m siempre será 1 m). Donde radica verdaderamente la diferencia 
es en que algunos alimentos son mejores para nosotros que otros, y una de las muchas 
virtudes de los alimentos mejores para nosotros es que tienden a ayudarnos a 
sentirnos satisfechos con menos calorías y, de esta forma, pueden desplazar el 
equilibrio de la ecuación de calorías que entran, calorías que salen (203). 

Las calorías consumidas («entrada») corresponden, al menos desde el punto de 
vista conceptual, a algo relativamente simple: comida. Como se ha señalado, las 
calorías que se gastan («salida») constituyen la combinación más compleja de gasto 
energético en reposo (GER), índice metabólico basal (IMB), actividad física y 
termogénesis. La fórmula incluye la energía dedicada al crecimiento lineal en los 
niños, que contribuye a las necesidades basales. Hay pocas publicaciones que 
indiquen un vínculo entre una ingestión relativamente más alta de proteínas y un 
GER relativamente más alto para una masa corporal dada, aparte del que se asocia a 
otras clases de macronutrimentos (v. el análisis de las clases de macronutrimentos 
más adelante en este capítulo). La termogénesis está determinada por el tono 
simpático y la leptina, que a su vez pueden depender de la insulina (v. cap. 6) y, por 
lo tanto, hasta cierto punto, de la distribución de los macronutrimentos. Casi con 
certeza, un número semejante de calorías procedentes de diferentes fuentes de 
macronutrimentos no generará la misma saciedad (v. cap. 42), por lo que la 
distribución de los macronutrimentos puede influir en la saciedad y, por lo tanto, en el 
consumo energético subsiguiente. 

Si un individuo está predispuesto genéticamente a la resistencia a la insulina, las 
concentraciones altas de insulina posprandial pueden contribuir al aumento de peso si 
todo lo demás se mantiene constante (v. cap. 6). Sin embargo, si dicho individuo 
restringe sus calorías lo suficiente, no subirá de peso. Pero, dada la dificultad de que 
las personas con acceso a alimentos abundantes y sabrosos restrinjan las calorías, lo 
más probable es que no logre hacerlo. Las concentraciones altas de insulina pueden 
hacer más eficiente la conversión de la energía de los alimentos en grasa corporal, si 
el consumo energético es suficiente para que ocurra el depósito de grasa. En los 
individuos predispuestos, el depósito de grasa corporal conducirá a la acumulación de 
grasa visceral y, con eso, a una mayor resistencia a la insulina, al incremento de las 
concentraciones de insulina y, tal vez, a un mayor depósito de grasa. Por eso, si bien 
el principal factor alimentario que determina la regulación del peso es, sin duda, el 
consumo energético total, la distribución de macronutrimentos, los factores 
endocrinos y diversas predisposiciones genéticas pueden tener una influencia 
moderadora importante en cualquier nivel de consumo de calorías. 
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Entonces, en esencia, la patogenia de la obesidad abarca los complejos detalles de 
una fórmula de balance energético muy sencilla: cuando las calorías que entran 
superan a las que salen, el peso aumenta, y viceversa. De manera especifica, siempre 
que el consumo calórico rebase el gasto calórico por — 3500-4000 kcal, se generarán 
454 g de grasa corporal. En teoría, 454 g de grasa almacenan 4086 kcal (9 kcal por 
gramo de grasa, multiplicadas por los 454 g). Sin embargo, 454 g de tejido vivo en 
realidad no solo corresponden a grasa, sino también tienen que contener las diversas 
estructuras y liquidos indispensables para la viabilidad de esa grasa, como sangre, 
vasos sanguíneos, neuronas, etc. Por convenio, un exceso de 3500 kcal se usa como 
cifra aproximada de la energía que se requiere para aumentar 454 g de peso. Por el 
mismo convenio, un déficit de 3500 kcal en relación con el gasto se traducirá en la 
disminución de 454 g de grasa corporal. Por ese motivo, se recomienda en general un 
déficit calórico diario de unas 500 kcal para lograr una disminución de peso al ritmo 
moderado y sostenido de 454 g por semana. 

La complejidad subyacente a la fórmula del balance energético se refleja en una 
amplia variedad de factores genéticos, fisiológicos, psicológicos y sociológicos que 
tienen que ver con el aumento de peso. Los esfuerzos por controlar el peso, prevenir 
su aumento o facilitar su pérdida deben abordar el balance energético para tener éxito. 
El control del peso corporal depende de que se logre un equilibrio entre el consumo y 
el gasto de energía en un nivel deseado de almacenamiento energético. 

Luchar contra esta meta es la tendencia natural del organismo para acumular 
grasa. El almacenamiento de energía en la forma de tejido adiposo es un recurso de 
adaptación en todas las especies con acceso variable e impredecible a los alimentos. 
En los seres humanos, solo se almacenan — 1200 kcal de energía como glucógeno en 
el adulto prototipico de 70 kg, suficientes para soportar un ayuno de 12-18 h como 
máximo. La capacidad del ser humano de sobrevivir a un ayuno más prolongado 
depende de las reservas energéticas en la grasa corporal, que son, en promedio, de 
120000 kcal en un adulto de 70 kg. La tendencia natural a almacenar la energía 
disponible como grasa corporal persiste, si bien la disponibilidad constante de 
nutrimentos energéticos la ha convertido en una mala adaptación, mientras que 
alguna vez fue (y, en ocasiones, lo sigue siendo) vital para la supervivencia. 

La aparición de obesidad parece tener relación con un aumento del tamaño y el 
número de los adipocitos. El consumo energético excesivo al comienzo de la niñez y 
la adolescencia conduce más fácilmente al incremento del número de células grasas. 
En los adultos, el consumo energético excesivo lleva, primero, a un aumento del 
tamaño de los adipocitos y, solo con un desequilibrio más extremo, al incremento del 
número (v. «Definiciones de sobrepeso y obesidad y parámetros de antropometria», 
anteriormente en este mismo capitulo). La obesidad infantil no lleva invariablemente 
a Obesidad en la edad adulta, ya que el número total de adipocitos en un adulto 
delgado rebasa en general al correspondiente número en un niño obeso. Por eso, si se 
corrige el desequilibrio energético temprano, se puede restituir el número de 
adipocitos a los límites normales. Sin embargo, la obesidad en la niñez es un sólido 
factor predictivo de obesidad y de sus complicaciones en la edad adulta (204). 

En general, es más probable que los grados menores de obesidad se deban a un 
aumento del tamaño de los adipocitos, en tanto la obesidad más notoria a menudo 
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sugiere también un aumento de su número. La obesidad debida exclusivamente al 
aumento de tamaño de los adipocitos es hipertrófica, en tanto la debida a un aumento 
del número de células es hiperplásica. La disminución de peso al perecer es más 
dificil de mantener en la obesidad hiperplásica que en la hipertrófica, porque es 
necesario reducir un número anómalamente alto de adipocitos totales hasta alcanzar 
un tamaño anómalamente bajo. Los adipocitos pueden regular de manera activa su 
tamaño, de manera que se mantenga dentro de los límites normales. Tal señalización 
requiere mensajeros químicos liberados del tejido adiposo, como el 
angiotensinógeno, el factor de necrosis tisular y otros, junto con la leptina. Los 
adipocitos también producen lipasa de lipoproteínas, que actúa sobre las partículas 
circulantes de lipoproteínas, en especial las de muy baja densidad, para la extracción 
de ácidos grasos libres, que después se almacenan en los adipocitos como 
triglicéridos. 

El desequilibrio entre consumo y gasto energéticos que lleva al aumento excesivo 
de peso puede ser mediado por cualquiera de estos factores y, en general, por ambos; 
contribuyen la inactividad relativa y las calorías abundantes disponibles. Como se 
señaló antes, el gasto energético está constituido por el IMB, el efecto térmico de los 
alimentos y la actividad fisica (v. tabla 5-1). De promedio, el IMB contribuye con 
hasta el 70 % del gasto energético total, la termogénesis con cerca del 15 % y la 
actividad fisica con alrededor del 15 %. La contribución de la actividad fisica al gasto 
energético es, por supuesto, bastante variable. El gasto energético en reposo se puede 
medir con varios métodos; el método del agua doblemente marcada constituye el 
estándar predominante en contextos de investigación (201,205). 

En el ámbito clínico se pueden calcular las necesidades energéticas basales para el 
mantenimiento del peso con el uso de la ecuación Harris-Benedict (v. sección VITA). 
Para obtener un cálculo aproximado de las calorías necesarias para mantener el peso 
con un nivel promedio de actividad, se multiplica el peso ideal de una mujer (en 
kilogramos) por 2,2 y el resultado por 12 a 14 en mujeres y por 14 a 16 en varones. El 
TMB es menor en mujeres que en varones cuando se ajusta con respecto a la talla y el 
peso, debido al mayor contenido de grasa corporal en las mujeres; el músculo impone 
una mayor demanda metabólica que la grasa con una masa equivalente. Un fuerte 
componente genético del IMB produce agrupamiento familiar, así como 
agrupamiento dentro de grupos étnicos predispuestos a la obesidad (206-210) (v. cap. 
44). El IMB se explica en gran parte por la masa corporal magra, pero, entre sujetos 
ajustados por masa corporal magra, edad y sexo, se puede observar una variación de 
hasta el 30 %. Esto explica, al menos en parte, por qué un consumo energético 
semejante producirá obesidad en algunos individuos, pero no en otros. Esto tiene 
consecuencias claras para los médicos que se muestran compasivos con sus pacientes 
cuando ofrecen asesoramiento para el control del peso: lo que los pacientes afirman 
sobre su predisposición a aumentar de peso puede muy bien ser cierto (v. cap. 47). 
(Cuando algún paciente me dice que sube de peso tan solo con oler la comida, pienso, 
a pesar de la compasión, que es conveniente mantenerse un poco escéptico ante tales 
afirmaciones.) 

El peso corporal total, en general, guarda una relación inversa con el IMB a nivel 
poblacional, pero una relación positiva con el IMB a nivel individual, ya que la 
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pérdida de peso reduce el IMB y el aumento de peso lo incrementa (211). La noción 
de que las personas de dimensiones más grandes requieren más calorías en reposo 
que las pequeñas para mantener su peso debe ser más que evidente, al igual que el 
hecho de que un caballo requiera más calorías para conservar su peso que un ratón. 

El IMB puede disminuir hasta el 30 % cuando se sigue una dieta, aunque las 
pérdidas mantenidas tienden a ser más pequeñas, lo que explica por qué es cada vez 
más dificil conservar la disminución de peso con el transcurso del tiempo después del 
éxito inicial. El fenómeno de «la meseta de disminución de peso» es atribuible al 
equilibrio entre una menor ingestión calórica y las menores necesidades energéticas 
derivadas de la disminución de la masa corporal. Si bien es predecible y 
comprensible, este fenómeno a menudo ocasiona mucha frustración a los pacientes. 
El asesoramiento para bajar de peso debe prever y abordar esa tendencia universal. 

La disminución del IMB puede contribuir también a la dificultad cada vez mayor 
para bajar de peso después de intentos sucesivos (212), aunque este concepto es 
controvertido (213-215). Un posible mecanismo es que tanto la masa grasa como la 
masa corporal magra disminuyen cuando se restringen las calorías, mientras que la 
recuperación del peso por exceso calórico producirá preferentemente un aumento de 
la masa grasa. Por eso, los ciclos de pérdida y recuperación del peso tienen el 
potencial de aumentar el porcentaje de grasa corporal y, así, reducir los 
requerimientos calóricos para el mantenimiento de cualquier peso determinado. 

Cuando se usa el ejercicio como principal recurso para bajar de peso o mantenerlo 
se detiene este mecanismo. El entrenamiento de resistencia, en el que se forma 
músculo, puede aumentar el IMB al incrementar la masa corporal total, el porcentaje 
de masa corporal magra o ambos. Puesto que el músculo tiene mayor actividad 
metabólica que la grasa, la conversión de masa corporal de grasa a músculo con un 
peso estable aumentará el IMB. Este patrón puede frustrar a los individuos que 
dependen de la báscula para medir su éxito en la disminución de peso, pero, de hecho, 
una disminución de la masa grasa y un incremento de la masa corporal magra sin 
duda constituye un éxito en el control del peso y debe considerarse como tal a pesar 
de que no se mueva la aguja de la báscula de baño. Hay unanimidad entre las 
autoridades en la materia en cuanto a que entre quienes experimentan las 
complicaciones cardiometabólicas de la obesidad, una pérdida del 10 % del peso a 
menudo conduce a una disminución clínicamente importante del riesgo. Está menos 
bien descrita, pero sin duda es posible, una mejoría similar en quienes pierden menos 
peso, pero por redistribución de grasa a masa magra. 

El gasto energético por unidad de masa corporal alcanza el máximo al comienzo 
de la niñez por las demandas metabólicas del crecimiento. El gasto energético total 
suele alcanzar su máximo en el segundo decenio de la vida, y el consumo energético 
a menudo también. De ahí en adelante, las necesidades energéticas disminuyen con la 
edad, al igual que el consumo de energía. El gasto energético tiende a reducirse más 
que el consumo, de modo que son caracteristicos del envejecimiento el aumento de 
peso y la mayor adiposidad (v. cap. 31). 

Es interesante que la capacidad del cuerpo para almacenar calorías excesivas en 
una reserva energética constituida por tejido adiposo sea, en cualquier ambiente, un 
recurso de adaptación que imponga una privación calórica cíclica. Esa tendencia se 
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vuelve una mala adaptación cuando se dispone todo el tiempo de un exceso de 
calorías. También es interesante que la capacidad de adaptación en lo que se refiere al 
aumento de peso suele variar entre individuos y poblaciones, y varía un poco, 
sistemáticamente, entre varones y mujeres. 

Los varones son mucho más susceptibles que las mujeres premenopáusicas a 
acumular la grasa excesiva en el vientre y el interior de las visceras abdominales, lo 
que los hace más susceptibles a las secuelas cardiometabólicas de la obesidad. Como 
se mencionó antes, el patrón central de obesidad, conocido de manera pintoresca 
como patrón en «manzana», se denomina androide. Por el contrario, el patrón de la 
obesidad «en pera» o periférico es el ginecoide. 

Hay una posible explicación en la biología evolutiva de la tendencia de las 
mujeres en edad reproductiva a almacenar más grasa corporal de manera inocua que 
los varones. De modo específico, la reproducción de una mujer depende de su 
capacidad de cubrir tanto las propias necesidades calóricas como las del feto en 
desarrollo (v. cap. 27). La capacidad de crear una reserva energética lo 
suficientemente grande como para que ayude a asegurar el éxito del embarazo puede 
ser una adaptación fundamental y, por supuesto, exclusivamente femenina. Por 
último, se suman a este concepto, sin lugar a dudas especulativo, los efectos de la 
disminución de la grasa corporal por debajo de los umbrales críticos en las mujeres. 
La menstruación cesa y aparece un estado de infecundidad, efecto que se observa la 
mayoría de las veces en las atletas jóvenes y en las niñas con trastornos de la 
conducta alimentaria, quienes tienen el riesgo de padecer osteopenia irreversible (v. 
caps. 14 y 25). 


Termogénesis 


El consumo de alimentos aumenta el tono simpático, con lo que se incrementa la 
concentración de catecolaminas, así como la de insulina. El tejido adiposo pardo, 
concentrado en el abdomen y presente en cantidades diversas, actúa de manera 
principal en la regulación del almacenamiento y la pérdida energéticos al inducir la 
generación de calor en respuesta a la estimulación por parte de las catecolaminas, la 
insulina y las hormonas tiroideas. El aumento posprandial del tono simpático causa 
termogénesis (generación de calor), que puede consumir hasta el 15 % de las calorías 
ingeridas. Algunos autores han propuesto, incluso, actuar sobre la termogénesis como 
medida contra la obesidad (216,217). Un menor efecto térmico de los alimentos 
podría contribuir a la aparición de obesidad, si bien esto es motivo de controversia 
(218,219). Cerca del 7-8 % del gasto energético total corresponde a la termogénesis 
obligatoria, pero hasta un 7-8 % adicional es opcional y puede variar entre los 
individuos delgados y los obesos. 

La resistencia a la insulina puede asociarse a una menor termogénesis 
posprandial. Sin embargo, la obesidad parece preceder a la disminución de la 
termogénesis, lo que sugiere que es poco probable que la alteración de la 
termogénesis explique la susceptibilidad a la obesidad. La termogénesis guarda 
relación con la acción de los receptores adrenérgicos Pz, cuya concentración varía 


sustancialmente. La reducción de la termogénesis puede contribuir al aumento de 
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peso con el envejecimiento, ya que, al parecer, la termogénesis disminuye con la 
edad, al menos en los varones (220,221). 


Actividad física 


En general, el consumo energético ha aumentado en los países industrializados 
durante las décadas recientes, conforme la densidad energética de los alimentos y el 
tamaño de la raciones se incrementaron. Durante el mismo período, el gasto 
energético ha disminuido en general, en gran parte por cambios en el ambiente y en 
los hábitos laborales y las actividades recreativas. De acuerdo con los datos más 
recientes de los CDC, la mayoría de los estadounidenses no cumple las 
recomendaciones de actividad fisica de 30 min de actividades de intensidad moderada 
al menos 5 días a la semana (222). La disminución del gasto energético por la falta de 
ejercicio contribuye al desequilibrio energético y al aumento de peso. Esta atribución 
del aumento de peso por la falta de actividad fisica se complica por las asociaciones 
entre conducta sedentaria y alimentación inadecuada (223). Por ejemplo, los datos del 
Behavioral Risk Itactor Surveillance System indican que la inactividad relativa guarda 
relación con un consumo alto de grasa alimenticia (224). 

Aunque se acepta de manera generalizada que la actividad física es indispensable 
para conservar el peso a largo plazo, los mecanismos de ese beneficio siguen siendo 
controvertidos. No existen pruebas de que la actividad fisica disminuya la ingestión 
de alimentos o produzca periodos amplios de mayor consumo de oxigeno, y sí hay 
datos de lo contrario. El ejercicio puede aumentar el IMB al incrementar la masa 
muscular. El consumo energético durante el ejercicio puede ayudar a mantener el 
equilibrio energético. Por ejemplo, la disminución de 454 g de peso por semana 
requiere un déficit diario de casi 500 kcal: con un nivel constante de consumo 
alimenticio, tal déficit se lograría con 45 min de trote o 75 min de caminata rápida al 
día (tabla 5-4). La eficiencia con la que se vincula el consumo energético con el 
trabajo fisico de contraer el músculo es del 30 %; el 70 % de la energía disponible se 
pierde en forma de calor. Hay pocas pruebas de que el metabolismo energético 
relacionado con el trabajo difiera en su eficiencia entre los individuos delgados y 
obesos. 

Actualmente, se pone una atención especial a nivel nacional en los beneficios de 
la actividad fisica para la salud, según la campaña Lef's Move! de la primera dama 
Michelle Obama (225) y 1he President's Challenge del Presidente Obama (226). Sin 
embargo y en general, se ha avanzado poco hacia el logro de los objetivos del 
programa Healthy People 2020 en esta categoría (227). Aunque no está bien definida 
la utilidad de la actividad física en sí misma para ayudar a bajar de peso, la actividad 
física que se realiza de por vida al parecer mitiga el aumento de peso relacionado con 
la edad y se asocia claramente a beneficios importantes para la salud (228-231). 
Además, el argumento de que la actividad fisica no favorece la pérdida de peso es 
erróneo. La actividad física puede llegar a favorecer la pérdida de peso y quemar 
grasas, pero solo si se realiza en una magnitud suficiente y después no se come en 
exceso. El problema es que incluso aquellos de nosotros que realizamos ejercicio a 
diario somos relativamente sedentarios de acuerdo con patrones históricos. En el 
entorno obesógeno del mundo moderno tenemos más propensión a una ingestión 
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excesiva de energía y a un gasto insuficiente de energía que cualquier generación 
previa (232,233). 

El tema de si el ejercicio y la condición fisica que produce son mas importantes 
para la salud que el control de peso ha generado un poco de controversia, Algunos 
autores afirman que la condición física es más importante que la gordura, en tanto 
que otros defienden la postura contraria (80,234-254,). 

Esta controversia distrae más de lo que ayuda. En el ámbito de la población, casi 
todas las personas con buena condición fisica son, al menos, relativamente delgadas, 
en tanto la adiposidad relativa y la falta de condición física guardan una relación 
similar. Aunque la «buena condición fisica» podría tener más efectos sobre la salud 
que la «adiposidad», se estima que solo el 9 % de la población entra en esa categoría 
de personas con buena condición física y con adiposidad (tabla 5-5) (255). 

Datos de estudios de cohortes extensos indican que la buena condición fisica y la 
adiposidad son factores predictivos independientes del estado de salud. Es evidente 
que la combinación de ambos factores es preferible a todas las demás. De los dos, 
parece que el peso puede influir en el estado de salud algo más que el nivel de 
condición fisica (238). 

Las pruebas del National Weight Control Registry sugieren que la actividad física 
regular puede ser un elemento importante para el control duradero del peso (256,257). 
La actividad fisica es uno de los mejores factores predictivos del mantenimiento de 
peso a largo plazo (258-263). Se ha calculado que el gasto de casi 12 kcal/kg de peso 
corporal al día en actividad física es la cifra mínima que ofrece protección contra el 
aumento de la grasa corporal con el transcurso del tiempo (264). 


126 


TABLA 5-4 


Gasto energético en algunas actividades físicas representativas? 


Actividad MET?! (múltiplos del IMR]  kcal/min 
Reposar (sentado o acostado) 1 1,2-1,7 
Barrer 15 1,8-2,6 
Conducir tautomávil) 2 2,4-3,4 
Caminar lenta mente 13 km/h) 20305 2,8-4 
Ciclismo lento (9 km2h) 2-3,5 2,8-4 
Montar a caballo (trote) 2,5 3-4,2 
Jugar a voleibol 3 35 
Limpiarsfregar 3,5 4,2-6 
Jugar a golf 4-5 4,2-5,8 
Nadar lentamente 4-5 4,2-5,8 
Caminar moderadamente rápido (4,5 km/h) 4-5 4,2-5,8 
Jugar a béisbol 4,5 5,4-7,6 
Ciclismo moderadamente rápido (18 kmh) 4,5-9 6-8,3 
Bailar 4,5-9 £-8,3 
Esquiar 4,5-9 6-8,3 
Patinar 5-9 £-8,3 
Caminar rápidamente (7 km?éh) 4,5-9 6-8,3 
Nadar moderadamente rápido 4,5-9 6-8,3 
Jugar a tenis (individuales) 5 37 
Cortar madera con hacha 6,5 7,8-11 
Traspalar la nieve 7 8,4-12 
Excavar ica] 9-12,8 
Esquiar a campo traviesa 75-12 8,5-12,5 
Trotar (a un paso de 6-8 min/kmj 7,512 8,5-12,5 
Jugar a fútbol americano 9 9,1 
Jugar a baloncesto 9 9,8 
Correr (a un rítmmo de 5,3 min/ken) 15 2,7-16,7 
Correr fa un ritmo de 2,55 minkm) 30 36-51 
Nadar rápida (estila cral) 30 36-51 


IBAR, índice metahólico en reposo; MET, equivalente metabólico, 


“Tedas las cifras son aproximadas y se hasar en un varón prototípico de 7O kg; el gasto energético suele ser menar 
en mujeres y más alto en individuos de dimensiones más grandes. Las cifras de MET y kcal provienen de diferentes 
fuentes y tal vez no tengan una correspondencia exacta. 


BUn MET es la tasa de gasto energético en reposo atribuible al IMA. Aunque el gasto energético en reposo varía 
con las dimensiones y la complexión corporales, en general se acepta que el MET equivale a cerca de 

3,5 (mlékgWmin de consumo de oxigeno. En general, el gasto energático en un MET varía dentro de los límites 
de 1,2-1,7 kcalémin. La intensidad del ejercicio se puede determinar con relación al IMR en MET. 


Fuente: Datos tomados de Ensmingcr AH y cols. The concise encvelopedia of foods and nutrition. En: 
Wilmorc JH. Costill DL, cds. Physiology of sport and exercise. Humon kinetics. Champaign. IL: publisher, 
1994: American Collego of Sports Medicine. Resource manual for guidelines for exercise testing and 
prescription. 2nd cd. Philadelphia: Williams $: Wilkins, 1993: Burkc L. Dcakin V, eds. Clinical sporis 
nutrition. Sidnoy, Australia: McGraw-Hill Book Company, 1994: McArdle WD, Katch Fl, Katch FL. Sports 
exercise mutrition. Baltimore: Lippincott Williams € Wilkins, 1999. 


La contribución de la actividad física a la conservación del peso puede variar 
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entre un individuo y otro debido a factores genéticos que todavía no se conocen bien 
(265,266). 

En años recientes, ha habido pruebas cada vez más numerosas y alentadoras de 
que estimular las actividades de la vida cotidiana, en contraposición al ejercicio 
aeróbico estructurado, puede ayudar a alcanzar y mantener una pérdida de peso 
(267,268). Dichas actividades fisicas moderadas pueden ser aceptadas más fácilmente 
por los individuos con aversión al ejercicio. 


TABLA 5-5 


Combinaciones de adiposidad y condición 


fisica” 
Condición física 
Peso Alta Baja 
Individuos delgados ++ la) +/- (hb) 
Individuos con sobrepeso +0) - 1d) 


“En la población predominan las celdas a y d sobre las b y e. 
+ indica una influencia favorable, — indica una influencia negativa 


Metabolismo de los macronutrimentos 


Hay algún grado de control metabólico sobre el consumo y la distribución de los 
macronutrimentos. La cortisona, la galanina y los péptidos opioides estimulan el 
hipotálamo medial para favorecer la ingestión de grasa. La dopamina tiene efectos 
antagonistas, pues suprime el deseo de consumir grasa. Las anfetaminas actúan como 
precursores de dopamina y, por lo tanto, tienden a reducir el consumo de grasa. 
Fármacos como los neurolépticos (p. ej., las fenotiazinas), que antagonizan la 
dopamina, a menudo se asocian a un consumo excesivo de grasa y al aumento de 
peso. Los péptidos opioides endógenos y el factor de liberación de la hormona del 
crecimiento pueden ser importantes en la regulación del consumo de proteínas. 

La ingestión de hidratos de carbono y el deseo compulsivo de consumirlos son 
mediados por los efectos del ácido y-aminobutirico, la noradrenalina, el cortisol y el 
neuropéptido Y sobre el núcleo paraventricular del hipotálamo medial. La actividad 
de dicho sistema tiende a ser alta cuando la glucosa sérica o las reservas de glucógeno 
son bajas. La supresión del deseo compulsivo de consumir hidratos de carbono al 
parecer es mediada por la serotonina (v. caps. 34 y 38) y la colecistocinina. La 
resistencia a la insulina puede asociarse al deseo compulsivo de ingerir hidratos de 
carbono por el aumento de la noradrenalina, la cortisona y el neuropéptido Y. Las 
interacciones de las vías de transducción de señales del apetito con los 
macronutrimentos se abordan con más amplitud en el capitulo 38, La importancia de 
la distribución de los macronutrimentos en los esfuerzos por controlar el peso se 
aborda más adelante. 


Factores socioculturales 


El desequilibrio entre consumo y gasto energéticos, fundamental en la obesidad, es en 
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gran parte producto de una interacción entre rasgos fisiológicos y factores 
socioculturales. El metabolismo humano es el resultado de unos 6 millones de años 
de selección natural (v. cap. 44), cuya mayor parte ocurrió en un ambiente que exigía 
una actividad física vigorosa y ofrecía una alimentación con mucha densidad de 
nutrimentos, pero con dilución energética (269). En tal ambiente, caracterizado por 
comilonas y hambrunas cíclicas, se favorecería la eficacia metabólica, así como la 
capacidad de almacenar energía de los nutrimentos en el organismo para soportar las 
épocas de escasez (270). 

Es probable que un ambiente asi también definiera las respuestas conductuales. 
La tendencia a darse atracones de comida, característica de los cazadores-recolectores 
de la época moderna y de muchas especies de animales, es un recurso adaptativo 
cuando los alimentos abundan, pero escasean con frecuencia; por lo tanto, tal 
tendencia puede ser casi universal en los seres humanos (269). La frecuencia cada vez 
mayor del trastorno por atracones de alimentos (v. cap. 25) tal vez represente la 
convergencia de esa extendida tendencia original con las oportunidades cada vez 
mayores de abandonarse al placer de comer hasta alcanzar excesos dañinos. Incluso 
sin ninguna alteración patológica, la disponibilidad constante y abundante de 
alimentos apetitosos, aunada a esta tendencia, constituye una fórmula para el exceso 
de consumo energético. 

Se ha demostrado una preferencia innata por alimentos dulces en los seres 
humanos y en otros animales (271). Es probable que dicha preferencia fuera un 
recurso adaptativo en un ambiente primitivo, ya que los alimentos dulces por 
naturaleza (p. ej., la fruta o la miel) proveen energía que se metaboliza con facilidad y 
rara vez son tóxicos. Hay datos de una fuerte respuesta de placer ante la grasa de los 
alimentos, mediada en parte por los receptores de opioides (272). Una fuerte afinidad 
por la grasa alimenticia habría sido un recurso adaptativo en un ambiente donde esta 
fuera escasa y, sin embargo, representase una fuente de energía concentrada y de 
nutrimentos esenciales. De manera similar, es probable que la necesidad de consumir 
una serie de micronutrimentos y la dificultad de encontrar siempre alimentos variados 
haya cultivado una preferencia marcada por la diversidad alimentaria. Este rasgo, la 
saciedad especifica sensorial, se vuelve maladaptativo en un ambiente que ofrece 
alimentos abundantes y en constante variedad, lo que favorece su consumo excesivo 
(Q73) (v. cap. 38). 

El desequilibrio entre consumo y gasto energéticos se agrava con las 
comodidades de la vida moderna que han llevado a una disminución de la actividad 
física vinculada con las tareas cotidianas (131). El uso generalizado de la tecnología 
moderna se asocia al surgimiento de la obesidad como problema mundial de salud 
pública (274). Los hábitos predominantes, como usar recursos que ofrecen 
comodidad y reducen al mínimo la actividad física (p. ej., los elevadores, los aparatos 
de control remoto) y el consumo de una alimentación con alta densidad energética, 
suelen reforzarse en la sociedad, lo que a menudo repercute en la formación de 
normas culturales (275). Las influencias socioculturales son factores poderosos que 
determinan tanto las actividades como los hábitos alimenticios (276,277) y, en el 
contexto moderno, la aparición de obesidad. 

Tanto los individuos delgados como los obesos suelen subestimar su consumo de 
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calorias, pero los obesos lo hacen con más frecuencia. En general, el consumo de 
calorías es más alto en los obesos que en los individuos delgados (278,279), como era 
de esperar. 


Otros factores 


Una endocrinopatía, como el síndrome de Cushing o el hipotiroidismo, es una causa 
rara de obesidad. Relativamente pocos pacientes obesos tienen hipotiroidismo, y casi 
ninguno de los delgados con hipotiroidismo se vuelve obeso como resultado del 
trastorno tiroideo. 

Se ha observado un vínculo entre las variaciones de la microbiota (flora comensal 
endógena) del colon humano y la obesidad. Se ha citado una relación similar entre la 
exposición al adenovirus y la obesidad (280). Estas asociaciones pueden ser de 
naturaleza causal o corresponder al azar estadístico. Sin embargo, aun cuando fueran 
causales, podrían desviar la atención de las causas más Importantes y 
lamentablemente obvias de la epidemia de obesidad: el exceso de calorías y la 
inactividad relativa. Si bien estas asociaciones novedosas pueden ser interesantes, no 
deben exagerarse. Si cuando se eliminara el exceso de calorías y la falta de actividad 
física predominantes todavía quedara algo de obesidad por explicar, habría llegado el 
momento de plantear una teoría novedosa, que se recibiría con gusto. 


Influencias genéticas sobre el balance energético y el peso 


Hay una contribución genética sólida a la obesidad mediada por varias vías 
importantes. Los genes influyen en el gasto energético en reposo, la termogénesis, la 
masa corporal magra y el apetito. Hay, por lo tanto, una influencia genética 
importante sobre el consumo y el gasto energéticos. En general, se cree que los 
factores genéticos explican alrededor del 40 % de la variación en el TMC. Los 
estudios de adopción que demostraron una asociación entre la obesidad en un niño y 
sus padres biológicos, a pesar de haber sido criado por padres sustitutos, y los 
estudios de gemelos que muestran una correspondencia antropométrica entre gemelos 
idénticos que crecieron separados, son fuentes muy valiosas para el conocimiento de 
este tema (281-284). 

Los factores genéticos son de importancia clínica, ya que ayudan a explicar la 
vulnerabilidad individual al aumento de peso y sus secuelas. Por lo menos, el hecho 
de valorar la importancia de los factores genéticos en el balance energético debe 
ayudar a ofrecer un asesoramiento clínico más informado y más sensible. En el mejor 
de los casos, aclarar las aportaciones genéticas a la obesidad daría lugar al 
surgimiento de opciones terapéuticas novedosas con el paso del tiempo. 

Se ha señalado a docenas de genes como candidatos para explicar, al menos en 
parte, la susceptibilidad a la obesidad en individuos diferentes; en la mayor parte de 
los casos es muy probable una interacción de los genes (285-289). Solo en casos 
excepcionales se apela a una explicación monogénica. De ellas, la más frecuente 
parece ser una mutación en el gen del receptor de melanocortina-4 (MC4R), que 
interfiere en las señales de saciedad mediadas por la hormona estimulante de los 
melanocitos vo, mutación que puede contribuir hasta al 4 % de la obesidad grave en 
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los seres humanos. Diversas mutaciones pueden interferir en la transducción de 
señales de la leptina, y algunas de ellas pueden ser causas monogénicas de obesidad. 
En la actualización más reciente del proyecto Human Obesity Gene Map (290) se 
incluyen 127 genes candidatos a rasgos relacionados con la obesidad. 

La leptina, producida en el tejido adiposo, se une a receptores en el hipotálamo, 
con lo que provee información sobre cuánta energía hay almacenada e influye en la 
saciedad (291,292). La unión de la leptina inhibe la secreción de neuropéptido Y, que 
es un poderoso estimulante del apetito. 

El gen Ob se identificó por primera vez en ratones, y los ratones Ob/Ob tienen 
deficiencia de leptina y obesidad (293). La administración de leptina a ratones Ob-Ob 
ocasiona disminución de peso. En los seres humanos, la obesidad se relaciona con 
concentraciones altas de leptina (294). No obstante, la administración de leptina a 
seres humanos con obesidad se ha asociado a una pérdida leve de peso (295), lo que 
sugiere que la resistencia a la leptina, más que su deficiencia, puede ser un factor 
causal en algunos individuos obesos (296). La leptina es el principal mensajero 
químico que envía la señal de plenitud de los adipocitos al hipotálamo; por lo tanto, la 
resistencia a la leptina puede retrasar o impedir la saciedad. En fecha reciente se 
revisó la importancia de la leptina para la epidemiología de la obesidad (297-300). 

Gran parte de la influencia genética sobre la regulación del peso puede ser 
mediada por variaciones en el gasto energético en reposo (301) y el apetito o la 
saciedad, que se abordan en el capítulo 38 (302). 

Si bien la contribución de los genes a la obesidad merece reconocimiento y 
respeto, no debe distraer la atención de la importancia fundamental de las influencias 
ambientales. Los genes ayudan a explicar la variación en la susceptibilidad y 
expresión de la obesidad bajo cualquier serie determinada de condiciones 
ambientales. Dicho de otra manera, los genes pueden ayudar a explicar la extensión 
de la «curva con forma de campana» que caracteriza la distribución del peso en una 
población determinada en un momento concreto. Es una tarea muy difícil separar los 
efectos de los genes en la obesidad de los elementos obesógenos del ambiente (303); 
considerar la obesidad como el resultado de la interacción entre genes y ambiente en 
la mayor parte de los casos puede ser la mejor manera de abordar este problema en la 
actualidad (304,305). 

Los factores ambientales explican mejor la posición de esa curva completa con 
forma de campana en relación con una variedad de distribuciones posibles. El perfil 
genético de los residentes en Estados Unidos en la actualidad, por ejemplo, puede ser 
muy similar al de hace 60 años, en tanto las distribuciones de peso en ambas 
poblaciones difieren de manera notoria. La explicación de esa divergencia con el 
transcurso del tiempo tiene mucho más que ver con el cambio ambiental que con el 
cambio genético. El tema relacionado de la nutrigenómica se aborda de manera breve 
en el capítulo 45. 


El microbioma intestinal y la obesidad 


Los avances recientes han permitido que los científicos identifiquen los 
microorganismos que componen el tracto intestinal humano. La investigación inicial 
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en modelos en ratones (306-308), seguida por estudios posteriores en seres humanos 
(309-311), ha demostrado una microbiota intestinal distinta en personas obesas y 
delgadas. Además, los estudios sugieren que estas diferencias de la imicrobiota 
intestinal pueden influir en el equilibrio energético y, por ende, en la obesidad (312). 
Debe señalarse que los efectos del microbioma sobre la obesidad parecen ser 
transmisibles. En modelos murinos, el «trasplante» de los microbios intestinales de 
ratones obesos a ratones normales da lugar a mayores aumentos de la grasa corporal 
total que la transferencia de microbios desde ratones delgados (313). Aunque se 
deben realizar más investigaciones antes de que se convierta en un pilar del 
tratamiento, las alteraciones del microbioma intestinal mediante probióticos, 
antibióticos y trasplante fecal abre intrigantes nuevos caminos para el tratamiento de 
la obesidad (314,315). 


Obesogenicidad ambiental 


El término obesógeno se acuñó para describir la serie de factores que en el ambiente 
moderno contribuyen al aumento de peso. La obesogenicidad se deriva de cualquier 
influencia que contribuya al incremento relativo del consumo energético o a una 
reducción relativa de su gasto. El aumento de peso y, posteriormente, la obesidad, 
surge siempre que el consumo energético habitual rebasa el gasto energético habitual. 

Los elementos obesógenos en las sociedades modernas incluyen la tecnología que 
permite ahorrar esfuerzo, los alimentos con alta densidad energética, ubicuos y de 
bajo costo; la mercadotecnia de los alimentos; la dependencia de los automóviles; la 
extensión suburbana; el poco tiempo que se tiene para preparar los alimentos en casa; 
las políticas escolares que acortan las clases de educación física y otros aspectos más. 

Cuando se tratan la obesidad y el control de peso en un paciente individual o una 
familia, es conveniente que el médico tenga en cuenta las fuerzas dentro de la 
sociedad que contribuyen a que la obesidad sea tan prevalente e implacable. Una 
apreciación de la obesogenicidad ambiental impulsa perspectivas reales sobre las 
causas y soluciones de la obesidad y protege contra la tentación de «culpar a la 
victima». El contexto evolutivo que mejor pone de relieve la obesogenicidad del 
ambiente moderno se trata en el capítulo 44. Las repercusiones para un control eficaz 
de la obesidad se abordan en el capítulo 47. 


Dietas, hábitos alimenticios y control de peso 


El consumo energético varía con el contenido de macronutrimentos de los alimentos. 
Cada gramo de hidratos de carbono libera 4 kcal de energía cuando se metaboliza; 
cada gramo de proteínas libera un poco menos de 4 kcal y cada gramo de grasa libera 
casi 9 kcal en promedio. Por supuesto, estas cifras promedio varian entre las 
diferentes fuentes alimenticias dentro de cada categoría de macronutrimentos. 

A pesar de la variabilidad significativa en el metabolismo basal, es posible 
calcular las necesidades energéticas. Se dispone de varias fórmulas para calcular las 
necesidades energéticas de acuerdo con la edad, la nasa corporal y el estado de salud. 
La que se cita de manera más generalizada es la formula de Harris-Benedict y sus 
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simplificaciones (v. sección VILA). Dichas fórmulas, por lo general, se usan para 
determinar los requerimientos calóricos de pacientes hospitalizados que reciben 
nutrición parenteral total, pero también se pueden aplicar en el medio ambulatorio. 
Aunque los cálculos de las necesidades calóricas son relativamente sencillos, la 
conveniencia de hacerlos en pacientes ambulatorios es debatible. A menos que un 
individuo esté dispuesto a contar de forma cuidadosa las calorías, es probable que 
haya una discrepancia sustancial entre la recomendación realizada basándose en la 
fórmula y la práctica real. Hay programas informáticos (y, más recientemente, 
aplicaciones para teléfonos inteligentes) que deducen el consumo de calorías y hacen 
más útil la determinación de las necesidades energéticas. 

Puesto que cerca del 70 % de las calorías se gasta en el metabolismo basal, 
incluso la actividad física vigorosa puede ser insuficiente para controlar el peso 
cuando la ingestión calórica rebasa de manera sustancial las necesidades del GER. Si 
bien el número de calorías necesarias para mantener el peso varía mucho entre un 
individuo y otro, es más fácil predecir el grado de restricción calórica, en relación con 
el consumo habitual, que se requiere para bajar de peso. Cada 454 g de grasa corporal 
representan un depósito de alrededor de 4000 kcal, como se señaló antes. Para 
disminuir 454 g de grasa se requiere que el gasto energético se incremente en 4000 
kcal y que el consumo se restrinja en una cantidad semejante. Para reducir el 
consumo calórico en 4000 kcal durante una semana es necesaria una restricción diaria 
de 500-600 kcal. En una dieta de 2000 kcal, esta cifra representa una disminución del 
25 % del consumo calórico total. Por lo tanto, sin importar el consumo calórico basal 
para mantener el peso, una disminución de 500-600 kcal diarias dará como resultado, 
en general y al principio, la reducción de 454 g de peso por semana. A medida que 
desciende el metabolismo basal pueden requerirse disminuciones adicionales para 
mantener el peso corporal (v. cap. 47). 

Los abordajes dietéticos eficaces para perder peso suponen restringir las calorías 
totales, o restringir alimentos o clases de nutrimentos específicos. Hay una razón 
intuitiva para restringir la grasa alimenticia cuando se quiere controlar el peso: se 
trata del macronutrimento con más densidad calórica y el que menor saciedad 
produce por caloría (tabla 5-6). La grasa contiene, al menos, el doble de energía por 
gramo que las proteínas y los hidratos de carbono. El contenido de fibra, proteínas y 
agua de los alimentos contribuye a sus efectos de saciedad, por lo que es más fácil 
sentirse lleno con menos calorías, en tanto que la grasa produce el efecto contrario 
porque se requieren más calorías para sentirse satisfecho (316). En consecuencia, 
cada gramo de grasa que se retira de la dieta tiene que sustituirse con el doble de 
masa de estos otros macronutrimentos para reemplazar las calorías perdidas. Además, 
debido a que es probable que las fuentes de hidratos de carbono en particular 
contengan por lo menos algo de fibra que no produce calorías, la diferencia de 
volumen entre grasa e hidratos de carbono para obtener la misma carga calórica es 
incluso mayor que la diferencia de masa. En un punto determinado, el volumen se 
convierte en el factor limitante de la ingestión calórica (v. cap. 38). 

Sin embargo, hay datos de que la restricción de grasa tiene limitaciones 
importantes para lograr el control de peso. Si bien los datos del estudio NHA-NES III 
sugieren que el porcentaje de calorías totales consumido como grasa ha descendido 
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en años recientes en Estados Unidos, el consumo total de grasa se ha mantenido 
debido a los incrementos en la ingestión de calorías procedentes de otras fuentes de 
macronutrimentos, en particular los hidratos de carbono (317). Cerca del 49 % de las 
calorías de la dieta estadounidense típica proviene de los hidratos de carbono, un 15 
% de las proteínas, el 34 % de la grasa y el 2 % del alcohol (una fuente concentrada 
de calorías, con 7 kcal/g; v. cap. 40). 


TABLA —== 
Propiedades de las clases de macronutrimentos adecuados para el equilibrio energético 
Clase de 
macronutrimento Densiclad energética — Índice de saciedad? Comentarios 
Grasa La más alta: 9 kcal/g El más bajo Parece prevalecer la noción de que la grasa 
satisface, pero caloría por caloría es la clase de 
macronutrimente que rrenor saciedad produce. 
Hidratos de carbono 4 kcal/g Intermedio; menor El umbral de saciedad del azúcar es más alto que 
simples que el de los el de otros nutrimentos, lo que la convierte en un 
hidratos de carbono — factor que contribuye de manera importante al 
complejos exceso calórico en la mayoría de las personas. 
Hidratos de carbono  <4 kcalíg Intermedio, más alto — Las fuentes de hidratos dle carbane complejos 
complejos que el de los (granos integrales, frutas y verduras) son ricas en 
hidratos de carbono agua y fibra, las cuales aumentan el volumen de 
simples los alimentos y contribuyen a la saciedad sín 
proveer calorías. 
Proteinas 3-4 kcalíg El más alto Las proteínas en general producen mayor 


sensación de plenitud por caloría que otras clases 
de alimentos, si bien esto quizá no sea cierto 
cuande se comparan con los hidratos de carbono 
complejos muy ricos en fibra o contenido de 
agua. 


El índice de saciedad es un parámetro de cuánto satisface un alimento y se basa en la comparación de raciones isoenergáticas. 


Hay pruebas de que, en general, los tamaños de las raciones han venido 
aumentando en Estados Unidos durante al menos varias décadas, lo que ha llevado a 
un incremento de las calorias totales consumidas, sin importar la fuente. La industria, 
todavía en auge, de los alimentos sin y bajos en grasa capitalizó la expectativa del 
público de que la restricción de grasa facilitaría el control del peso y favorecería la 
salud. Para muchos, el resultado ha sido el consumo excesivo de alimentos con 
deficiencia de nutrimentos, ricos en azúcares simples y con poca fibra. Aunque estos 
alimentos tienen menos densidad calórica que sus predecesores ricos en grasa, a 
menudo se consumen en exceso porque no ocasionan «sentimiento de culpa» y tal 
vez por sus menores efectos de saciedad. Las galletas Snack Wells son un ejemplo 
clásico. El consumo excesivo de alimentos con menor cantidad de grasa pero con alta 
densidad energética, compuestos sobre todo por hidratos de carbono simples, y sus 
efectos inevitables en el peso, contribuyeron poderosamente al surgimiento de las 
dietas «bajas en hidratos de carbono». No obstante, a diferencia de los patrones que 
prevalecieron, la orientación que se ofrecía respecto de los alimentos bajos en grasa 
siempre ponía énfasis en los alimentos que, de manera natural, no contenían grasa, 
como verduras y frutas, más que en refrigerios y postres muy procesados. Esta 
aplicación errónea de la orientación alimentaria parece ser una vulnerabilidad 
generalizable cuando se ofrece orientación en términos de clases de nutrimentos más 
que de alimentos (318). 

En respuesta a la creciente pandemia de obesidad, se han propagado dietas muy 


134 


diferentes para bajar de peso; en fecha reciente, las de mayor popularidad han sido las 
que promueven la restricción de hidratos de carbono, aunque esta tendencia, una vez 
alcanzado su auge (319,320) parece estar en descenso, pero en ocasiones todavía 
despierta interés (321). 

Hay numerosas revisiones sobre el tema de las dietas para bajar de peso (45,322- 
338). En conjunto, dichas publicaciones respaldan más las dietas razonables, 
equilibradas, con abundancia de frutas, verduras, cereales integrales y fuentes de 
proteínas magras, y con alguna restricción de la grasa total, los azúcares simples y los 
almidones refinados. Los métodos para bajar de peso que se pusieron de moda en 
años recientes comprenden dietas con restricción de grasas, con restricción de 
hidratos de carbono (incluida la dieta paleolítica), las hipoglucémicas y las 
mediterráneas. Cada una de ellas se examina a continuación. 


Dietas con restricción de grasas 


El consumo alto de grasas alimenticias ha sido históricamente un factor predictivo 
muy importante del aumento de peso (339). Los estudios epidemiológicos han 
mostrado de manera invariable que el incremento de la grasa en la alimentación se 
asocia a una mayor prevalencia de obesidad (340). Las comparaciones transculturales 
que se remontan por lo menos al trabajo de Ancel Keys sugieren que un mayor 
consumo de grasa se asocia a prevalencias más altas de obesidad y enfermedades 
crónicas (341-343). Casi todas las autoridades en la materia coinciden en que el 
consumo abundante de grasa contribuye a la obesidad en el nivel individual y 
poblacional. Las bases teóricas de la disminución ponderal mediante la restricción de 
la grasa alimenticia son sólidas, pues se reconoce de manera generalizada la 
importancia de las calorías en el control del peso y la densidad energética de la grasa 
(344). La grasa de los alimentos constituye la clase de macronutrimento con máxima 
densidad energética y la que menor saciedad induce (345-347) (v. tabla 5-6). 

Cuando la restricción de grasa concuerda con las consideraciones nutricionales 
predominantes (es decir, cambiar de alimentos ricos en grasa a aquellos que la 
contienen de forma natural en poca cuantia), los resultados son siempre favorables en 
lo que se refiere a balance energético y peso corporal. Una revisión de los resultados 
de 28 estudios clínicos mostró que una disminución del 10 % en el porcentaje de 
energía obtenida de la grasa se asoció a una pérdida ponderal de 16 g diarios (348). 
En un estudio aleatorizado de 2 años de pérdida de peso en el que se comparó una 
dieta vegana muy pobre en grasa con una dieta pobre en grasa más moderada se 
descubrió que ambas producían pérdida de peso, pero los pacientes que hacían la 
dieta vegana mantenían una pérdida significativa al cabo de 1 año (4,9 en 
comparación con 1,8 kg) y de 2 años (3,1 en comparación con 0,8 kg) (349). 

A pesar de las numerosas publicaciones que respaldan la restricción de grasa 
alimenticia para la disminución y el control del peso, hay voces que disienten (350). 
En su mayor parte, este disentimiento se basa en el fracaso de la restricción de grasa 
alimenticia para lograr el control de peso en el ámbito de la población en Estados 
Unidos, donde las tendencias recientes sugieren que el consumo de grasa en las 
últimas décadas se ha mantenido constante, sin ninguna reducción, y que el consumo 
de calorías totales ha aumentado hasta diluir el porcentaje de energia alimentaria 
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procedente de la grasa; el incremento del consumo de alimentos muy procesados que 
tienen muy poca grasa constituye la base principal de estas tendencias (351). Por eso, 
el fracaso de la restricción de grasa alimenticia para facilitar el control de peso tal vez 
tenga que ver más con la manera de ofrecer la orientación que con errores en la 
propia orientación (352). 

En respuesta al interés del público por la restricción de la grasa, en las últimas dos 
décadas la industria alimentaria generó una vasta cantidad de productos con poco 
contenido de grasa, pero no necesariamente con pocas calorías. El aumento en las 
calorias fue impulsado por un mayor consumo de alimentos con alta densidad 
calórica, dilución de nutrimentos y restricción de grasa, al tiempo que surgió una 
tendencia general a aumentar el tamaño de las raciones (316,353-356). Reducir el 
contenido de grasa de los alimentos procesados al tiempo que se aumenta el consumo 
de azúcares simples y almidón no es compatible con las recomendaciones de moderar 
el consumo de grasas que han hecho durante mucho tiempo las autoridades en 
nutrición. Sin embargo, es esta manera distorsionada de ver la «restricción» de la 
grasa alimenticia lo que mejor describe las tendencias mundiales del consumo 
alimenticio en el nivel poblacional y que sostiene el argumento de que el consumo de 
grasa no guarda relación con la obesidad. 


Dietas con restricción de hidratos de carbono 


Aunque la popularidad de las dietas con restricción de hidratos de carbono para bajar 
de peso parece estar en descenso, estuvieron tan en boga en años recientes que 
modificaron el suministro de alimentos en Estados Unidos. Si bien esta práctica 
alimentaria despertó mucho interés en fecha reciente, hay que señalar que el interés 
por la restricción de hidratos de carbono para bajar de peso no es nuevo; la Atkin's 
Diet Revolution se publicó por primera vez en 1972 (357), En 1978, Rabast y cols. 
(358) usaron regímenes con fórmulas isocalóricas a fin de comparar métodos de 
restricción de grasas con métodos de restricción de hidratos de carbono para bajar de 
peso en 45 adultos con obesidad. La restricción de hidratos de carbono produjo una 
mayor disminución de peso (14 + 7,2 kg en comparación con 9,8 + 4,5 kg) a los 30 
días. 

Hasta la fecha, la revisión de las dietas bajas en hidratos de carbono indica que se 
logra de manera invariable la disminución de peso a corto plazo, pero que todavía no 
se ha determinado la posibilidad de conservar dicha pérdida ni los efectos a largo 
plazo en la salud general (359-364), Brehm y cols. (365) examinaron la pérdida de 
peso, los factores de riesgo cardíaco y la composición corporal en 53 mujeres obesas 
a las que se asignó aleatoriamente a una dieta muy baja en hidratos de carbono o una 
dieta equilibrada con restricción de calorías con un 30 % de calorías procedentes de la 
grasa. Las pacientes asignadas al grupo de la dieta muy baja en hidratos de carbono 
perdieron más peso (8,5 + 1,0 en comparación con 39 + 1,0 kg; p < 0,001) y más 
grasa corporal (4,8 + 0,67 en comparación con 2,0 + 0,75 kg; p < 0,01) que aquellas a 
las que se asignó al grupo de dieta equilibrada con restricción calórica; los factores de 
riesgo cardiovascular mejoraron en una magnitud comparable en ambos grupos a los 
6 meses. Sondike y cols. realizaron un ensayo de pérdida de peso de 12 semanas en el 
que compararon dietas bajas en hidratos de carbono con dietas con restricción 
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moderada de grasas en 30 adolescentes con sobrepeso. Hubo una reducción de peso 
significativamente mayor con la dieta baja en hidratos de carbono. Sin embargo, la 
concentración de colesterol unido a LDL mejoró con la restricción de grasa, pero no 
con la restricción de hidratos de carbono (366). En una revisión sistemática publicada 
en la revista Lancet en el año 2004 se observó que la pérdida de peso lograda cuando 
se seguía una dieta baja en hidratos de carbono tenia que ver con la duración del 
régimen y la restricción del consumo energético, pero no con la restricción de 
hidratos de carbono en si (367). 

La restricción de hidratos de carbono parece mejorar la saciedad y reducir el 
hambre, lo que tal vez le confiere más éxito en la pérdida de peso a corto plazo. En un 
estudio en el que se investigaron los efectos de la restricción de hidratos de carbono y 
de grasa sobre la percepción del hambre en mujeres premenopáusicas con sobrepeso 
se observó que una mayor disminución de la percepción del hambre puede llevar a 
una mayor pérdida de peso en el grupo de restricción de hidratos de carbono (368). 
En una reciente revisión sistemática de ensayos clínicos aleatorizados de dietas bajas 
en hidratos de carbono, se observó que hubo una mayor tasa de abandono en los 
grupos de dietas pobres en grasa que en los grupos de dietas pobres en hidratos de 
carbono (369), lo que respalda esta teoria. 

Sin embargo, el efecto anoréxico de una dieta baja en hidratos de carbono se 
puede relacionar, en realidad, con el aumento del contenido de proteinas, no con la 
restricción de hidratos de carbono; las proteinas son notables por su elevado índice de 
saciedad (370,371). En 1999, Skov y cols. (372) describieron una interesante 
variación del tema de la dieta baja en hidratos de carbono comparando dos dietas con 
restricción de grasas (30 % de calorías), una rica en hidratos de carbono (58 % de las 
calorías) y la otra rica en proteinas (25 % de las calorías). Los investigadores 
siguieron a 65 adultos con sobrepeso durante 6 meses y les dieron dietas controladas 
estrictamente en relación con la composición nutricional, pero sin restricción de 
calorías. Se perdió más peso con la ingestión elevada de proteínas (8,9 kg) que con la 
ingestión elevada de hidratos de carbono (5,| kg); no se produjo pérdida de peso en 
un grupo de control. Además, en un reciente metaanálisis en el que se compararon 
dietas isocalóricas bajas en grasas que solo diferían en la proporción de hidratos de 
carbono y proteinas se ha encontrado una mayor pérdida de peso con dietas ricas en 
proteinas y bajas en hidratos de carbono que con dietas ricas en hidratos de carbono y 
bajas en proteínas (372,373). 

Aunque el interés en las dietas Atkins y South Beach ha disminuido, el renovado 
interés en la denominada dieta paleolítica y en las dietas «eco-Atkins» basadas en 
vegetales (374) ha dado una renovada popularidad al abordaje de proteinas 
abundantes y pocos hidratos de carbono. Estas dietas insisten en el consumo de los 
alimentos que se encuentran en el supuesto entorno humano «natural» (plantas, frutos 
secos, semillas, legumbres, huevos y, en el caso de la dieta paleolitica, pescado y 
carnes magras) a la vez que se evitan todos los granos y el azúcar. Aunque hay pocos 
datos, en un pequeño estudio piloto de 3 meses de pacientes con diabetes de tipo 2 se 
encontró una mejora del control glucémico y una mayor pérdida de peso cuando los 
pacientes cumplian la dieta paleolitica en comparación con una dieta antidiabética 
convencional (375). Dejando de lado los aspectos publicitarios, es probable que los 
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efectos beneficiosos sean mayores cuando los pacientes la utilizan como guía para 
mantenerse alejados de alimentos procesados y ricos en hidratos de carbono. Es 
probable que la pérdida de peso siga el mismo patrón que se ha observado en muchos 
de los estudios existentes de dietas bajas en hidratos de carbono (376), con efectos 
beneficiosos para la salud poco claros, salvo que se sigan las prácticas igualmente 
«paleolíticas» de nuestros antepasados de la edad de piedra de consumir hasta 100 g 
de fibra al día y quemar hasta 4000 calorías al día con una actividad intensa. 

Dos estudios de dietas con pocos hidratos de carbono que recibieron una atención 
amplia son los de Samaha y cols. (377) y Foster y cols. (378), publicados en el mismo 
número de la revista New England Journal of Medicine en 2003. Samaha y cols. 
compararon una dieta muy baja en hidratos de carbono (< 30 g de hidratos de 
carbono) con una que tenía restricción de grasas y de calorías en 132 adultos con 
IMC de 33 o más durante un período de 6 meses. La dieta con restricción de hidratos 
de carbono produjo una mayor disminución de peso a los 6 meses que la dieta baja en 
grasas, pero también se asoció a una disminución mucho mayor del consumo calórico 
diario (una reducción media de 271 kcal/día para la dieta baja en grasas y 460 kcal 
para la baja en hidratos de carbono). Foster y cols. compararon la dieta Atkins, según 
se describe en la obra Dr. Atkims' New Diet Revolution (379), con un régimen de 
restricción de grasa y calorías en 63 adultos con obesidad a los que se siguió durante 
12 meses. La dieta baja en hidratos de carbono produjo una disminución de peso 
significativamente mayor a los 6 meses, pero no a los 12. No se comunicó el 
consumo calórico. En ambos estudios los abandonos y las recidivas fueron 
importantes. 

Samaha y cols. señalaron que en su estudio no hubo enmascaramiento, en tanto 
que Foster y cols. no mencionaron nada al respecto. Foster publicó en 2010 un 
estudio de seguimiento en el que se comparó de nuevo una dieta baja en hidratos de 
carbono con una dieta baja en grasas, en esta ocasión durante 2 años. La dieta baja en 
hidratos de carbono produjo una pérdida de peso ligeramente mayor a los 12 meses, 
sin diferencia en comparación con la dieta baja en grasas al final del segundo año de 
seguimiento (380). 

En un estudio muy divulgado en el que se compararon los índices de 
cumplimiento y eficacia de cuatro dietas muy conocidas para bajar de peso en sujetos 
con sobrepeso e hipertensión, dislipidemia o hiperglucemia en ayunas, Dansinger y 
cols, (381) no observaron diferencias significativas en la disminución ponderal media 
entre los grupos al cabo de 1 año. De manera predecible, el estudio no notificó 
diferencias significativas en la reducción calórica total media entre grupos, lo que 
ofreció respaldo a la noción ampliamente aceptada de que el consumo calórico total, 
sin importar el contenido de macronutrimentos, es de importancia fundamental en los 
esfuerzos para bajar de peso. Todos los grupos de dietas (Atkins, Weight Watchers, 
Ornish y Zona) tuvieron índices de cumplimiento bajos, sin diferencias significativas 
entre ellos, En todos los grupos, el mejor cumplimiento de la dieta condujo a mejores 
resultados en el peso, en particular en el tercil superior de cumplimiento, donde hubo 
una disminución de 7 % del peso corporal. No se observaron diferencias 
significativas en los factores de riesgo cardiovascular entre los grupos; en cada uno, 
la cantidad de peso perdida predijo la mejoría de varios factores de riesgo. 
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Se observaron resultados bastante similares en un estudio de Gardner y cols. 
(320) publicado en 2007, Estos investigadores distribuyeron de forma aleatoria a un 
poco más de 300 mujeres premenopáusicas a seguir uno de cuatro regímenes: Atkins, 
Zona, Ornish o el programa de tratamiento cognitivo conductual LEARN. A los 12 
meses, la disminución de peso fue máxima en el grupo que siguió la dieta Atkins, con 
diferencias significativas solo respecto de la dieta de la Zona. Los factores de riesgo 
cardíaco valorados incluyeron lípidos, presión arterial, insulina y glucosa, y fueron 
bastante similares en todas las categorías de tratamiento. La atención de los medios 
de comunicación al estudio fue importante y, en general, se pasaron por alto varias 
limitaciones notorias. En primer término, la disminución de peso fue poca en los 
cuatro grupos: en el de la dieta Atkins bajaron una media de solo 4540 g en l año. En 
segundo lugar, el grupo que siguió la dieta Atkins había recuperado el peso más 
rápidamente que los demás a los 12 meses. En tercer lugar, las dos dietas que 
difirieron más en los resultados (Atkins y Zona) tuvieron diferencias mínimas en la 
composición de su alimentación, lo que impidió sacar conclusiones sencillas acerca 
del vínculo entre el perfil de macronutrimentos y la pérdida de peso. 

En un estudio no controlado de 6 meses, Westman y cols. (364) valoraron los 
efectos de una dieta con muy pocos hidratos de carbono en 51 adultos con sobrepeso 
u obesidad. Se recomendó de inicio un consumo menor de 25 g diarios de hidratos de 
carbono, y se incrementó a 50 g una vez que se alcanzó 40 % de la meta de 
disminución de peso. El consumo diario medio de calorías durante el seguimiento fue 
de 1447 + 350 kcal, pero no se midió antes de iniciar el estudio. Las restricciones 
calóricas no fueron precalculadas; sin embargo, se instruyó a los sujetos a comer solo 
hasta satisfacer el hambre. Todos los individuos disponibles para el seguimiento 
presentaron cetonuria, cuyo grado permitió verificar el consumo de hidratos de 
carbono notificado por el propio individuo. Los sujetos disminuyeron un promedio de 
10,3 % + 5,9 % del peso corporal. Se comunicaron reducciones significativas del 
colesterol total, el colesterol unido a LDL y los triglicéridos, asi como un aumento del 
colesterol unido a HDL. 

Yancy y cols. (382) compararon una dieta con pocos hidratos de carbono más 
complementos nutricionales con una dieta baja en grasas con déficit de 500 a 1000 
cal diarias en 120 sujetos con sobrepeso e hiperlipidemia. Ambos grupos recibieron 
recomendaciones de hacer ejercicio y acudieron a reuniones. El grupo que siguió la 
dieta con pocas grasas disminuyó mucho menos peso que el que siguió la dieta con 
pocos hidratos de carbono a los 6 meses (cambio medio, —12,9 % frente a —6,7 %; p 
< 0,001). La disminución de la masa grasa fue similar entre los grupos. El de la dieta 
baja en hidratos de carbono tuvo un menor abandono, aunque el de pocas grasas al 
parecer cumplió mejor con la dieta. 


Brinkworth y cols. (383) compararon la eficacia a las 68 semanas de dos dietas 
con control de calorías y de grasa de 12 semanas de duración a las 68 semanas: un 
grupo con proteínas estándar (15 % de proteínas, 55 % de hidratos de carbono) y un 
grupo con alto contenido de proteínas (30 % de proteínas, 40 % de hidratos de 
carbono). Los resultados indicaron que no hubo ninguna diferencia significativa en la 
disminución de peso entre los grupos; sin embargo, ninguno tuvo un alto 
cumplimiento de la dieta. Con ambos regímenes aumentó de manera significativa la 
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concentración de colesterol unido a HDL (p < 0,001) y disminuyó la concentración de 
insulina en ayunas, de la molécula 1 de adhesión intracelular soluble (sIC AM-1, del 
inglés soluble intercellular adhesion molecule-1) y de la proteína C reactiva (PCR) (p 
<0,05). 

En un pequeño grupo de pacientes con obesidad y diabetes de tipo 2 que 
consumieron su alimentación habitual durante 7 días para, a continuación, llevar una 
dieta con pocos hidratos de carbono durante 14 días, Boden y cols. (384) observaron 
que la dieta de 2 semanas baja en hidratos de carbono ocasionó la disminución 
espontánea del consumo energético en casi el 33 %, de 3111 a 2164 kcal diarias; la 
pérdida de peso durante este período se atribuyó por completo a la reducción del 
consumo calórico. El estudio destacó la disminución de calorías asociada a la 
restricción de hidratos de carbono que, si bien constituye un mecanismo evidente para 
inducir la disminución de peso, con frecuencia no se menciona (385). Se realizaron 
otros estudios en los que se comparó la dieta con pocos hidratos de carbono con la 
dieta con poca grasa o la alimentación convencional, con duraciones de 9-12 
semanas. Los estudios en los que se usaron consumos energéticos semejantes entre 
sujetos de los diferentes grupos comunicaron de manera invariable una disminución 
equivalente de peso, sin importar la población de referencia (386-390). 

En otro estudio en el que se examinaron dietas isocalóricas que diferían solo en la 
composición de hidratos de carbono, se llegó a resultados similares. Golay y cols. 
(388) asignaron a 68 adultos con sobrepeso a seguir dietas aproximadamente 
isocalóricas con un contenido bajo (25 % de las calorías) y moderado (45 % de las 
calorías) de hidratos de carbono durante 12 semanas; observaron disminuciones 
similares de peso, perímetro de cintura y grasa corporal en ambos grupos. En su 
mayor parte, ambas dietas influyeron también de manera favorable y semejante en los 
índices metabólicos. 

Poppitt y cols, (391) lograron una disminución significativa de peso en 46 adultos 
con síndrome metabólico a los que siguieron durante 6 meses mediante la sustitución 
de grasas por hidratos de carbono. La sustitución de grasas por hidratos de carbono 
complejos se asoció tanto a pérdida de peso como a mejoría del perfil lipídico; la 
sustitución de grasa por hidratos de carbono simples no ocasionó aumento de peso. 

La reciente preocupación por la restricción de hidratos de carbono parece ser una 
reacción a la época reciente durante la cual se dio prioridad a la restricción de grasas. 
Los informes publicados en la prensa y dados a conocer en los medios de 
comunicación masiva sugieren que el público se siente engañado por las promesas de 
que la restricción de grasas llevaría a una disminución de peso. En particular, la 
conocida pirámide de la guía de alimentos del United States Department of 
Agriculture (USDA) ha sido atacada como un factor que contribuyó al 
empeoramiento de la prevalencia de la obesidad (392) y ahora ha sido sustituida por 
MyPlate (393), que a juicio de algunos autores es poco claro, no representa los 
mejores datos de que se dispone y está influido por grupos de interés especial (394). 
Los mensajes falseados de la pirámide sometida a grupos de interés especial es el 
tema de un libro publicado (395). La competencia entre las dietas con pocas grasas y 
las dietas con pocos hidratos de carbono para bajar de peso ha polarizado de alguna 
manera el debate más allá de la razón o la conveniencia (385,396). Hay poco que 
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sugiera que el denuesto selectivo de una clase de macronutrimentos como causa de 
obesidad sea prudente o útil cuando se busca una disminución de peso sostenible. 


Dietas con carga glucémica baja 


Los defensores de las dietas bajas en hidratos de carbono a menudo comparten la 
misma base teórica de disminuir al mínimo el índice glucémico (1G) o la carga 
glucémica (CG) de la dieta. El IG de un alimento constituye una medida de cuánto 
aumenta dicho alimento la concentración posprandial de glucosa, medida como el 
área debajo de la curva de glucemia (397). Los alimentos que contienen hidratos de 
carbono pueden clasificarse de acuerdo con la respuesta glucémica posprandial 
habitual que inducen (398). El IG, creado por el Dr. David Jenkins y cols. (399) en la 
University of Toronto en 1981, compara los alimentos sobre la base de una dosis fija 
y equivalente de hidratos de carbono intrínsecos, por lo general 50 g. Esta 
comparación de dosis fijas constituye una desventaja del índice cuando se aplica a las 
directrices alimentarias. Se requieren casi diez zanahorias de tamaño mediano para 
producir una dosis de 50 g de hidratos de carbono, en comparación con una taza de 
helado de vainilla. En consecuencia, el helado tiene un índice glucémico bastante 
menor que las zanahorias (tabla 5-7). Esta deficiencia llevó a la creación de la CG. Si 
se tiene en cuenta tanto el IG como los tamaños estándar de raciones, la CG es el 
promedio ponderado del IG de un alimento multiplicado por el porcentaje de energía 
que se obtiene de los hidratos de carbono (400,401) y se cree que predice mejor el 
efecto glucémico de los alimentos en condiciones reales (398). 

La relación entre peso e IMC es más o menos análoga a la relación entre IG y CG. 
El peso puede ser alto, pero, aun así, la persona será delgada si es de estatura alta. De 
manera similar, el IG puede ser alto pero el efecto glucémico de dicho alimento 
puede ser moderado si su contenido de hidratos de carbono está relativamente 
diluido. Puede consultarse una tabla ampliada de valores de IG y CG de alimentos 
generales publicada en 2002 en www.ajen.org (402). En la tabla 5-8 se muestran unos 
cuantos alimentos que representan los márgenes de divergencia posible entre IG y 
CG. 

Una reciente revisión sugiere que las dietas con CG baja se asocian a marcadas 
mejorías de peso y pérdida de adiposidad en estudios de consumo libre en adultos y 
niños con obesidad o sobrepeso (403). En algunos estudios, se sugiere que el 
principal mecanismo por el cual los alimentos con un IG bajo pueden facilitar la 
pérdida de peso es su capacidad de aumentar la saciedad y reducir la posterior 
ingestión de alimentos (404,405). 

Un estudio de Ebbeling y cols. (406) revela algunas de las distorsiones que 
pueden introducirse cuando los medios para mejorar los hábitos de consumo 
alimenticio se consideran como mutuamente excluyentes. Dicho grupo de 
investigadores comparó una dieta con carga glucémica disminuida, con el 30-35 % de 
las calorias provenientes de la grasa, con una denominada dieta «convencional», en la 
que la grasa se restringió al 25-30 % de las calorías, pero no se atendió la calidad de 
los hidratos de carbono elegidos. La dieta con una CG reducida produjo una pérdida 
de peso un poco mayor y un mejor control de la resistencia a la insulina que la dieta 
de control en los 16 adolescentes con obesidad a los que se siguió. No obstante, lo 
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que parece más digno de mención es que los límites del consumo de grasa para las 
dietas con poca grasa y con CG baja eran, en realidad, cercanos. Por eso, en dicho 
estudio en realidad se compararon dos dietas que difirieron poco con respecto al 
contenido de grasa: una donde se controló la CG y otra donde no se hizo. Esto es muy 
parecido a comparar los hidratos de carbono complejos con los simples y observar 
que los primeros tienen efectos preferibles sobre la salud. Por desgracia, en la prisa 
por defender argumentos contrarios este mensaje sencillo se pasa por alto. 


TABLA 5-7 pE 


Índice glucémico de algunos alimentos 


comunes 

Grupo 

de alimentos Alimento Índice glucémico 

Panes Blanco? 100 
De trigo integral 99 
Negro de centeno 78 
(Pumpernickel) 

Cereales Hojuelas de maíz 119 
Trigo triturado 97 
Harina de avena 85 
Arroz blanco 83 
Espaguetis 60 
Trigo bulgur 65 
Cebada | 

Frutas Pasitas 93 
Plátanos 79 
Naranjas 6 
Uvas 52 
Manzanas 53 
Cerezas 32 

Verduras Chirivía 141 
Papa al horno 135 
Zanahorias 133 
Maiz a? 
Papa cocida 81 
Chicharos 74 
Mame 74 

Legumbres Habas 115 
Frijoles guisados 60 
Garbanzos 49 
Lentejas rojas 43 
Cacahuates 19 

Productos Yogur 52 

lácteos Helado 52 
Leche 49 

Azúcar Sacarosa 36 


“Estándar de referencia. 


Fuente: Adaptado de Jenkins DJA, Jenkins AL. The glvcemic index, fiber. and the dietary treatment of 
hypertriglvceridemia and diabetes. J 4m Coll Nutr 1987; 6:11-17. 
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TABLA 5-8 == 


Índice glucémico y carga glucémica de algunos alimentos, donde se muestra cómo pueden diferir 
las cifras” 


Alimento IG Dosis de hidratos de carbono cG 
Garbanzos 5 150 g 30 1H 
Helado de vainilla 54 50 g 9 3 
Fresas s 1209 3 1 
Naranjas 69 120 y 11 3 
Pan de trigo integral pen 309 13 7 
Jugo de naranja 81 250 ml 26 15 
Coca Cala 20 250 ml 26 1á 
Bagel sencillo 103 709 35 25 
Dona 108 dTg 23 17 
Zanahorias 131 80 g 6 a 


CG, carga glucómica, 1S, indice glucérnico 


2Los alimentos se presentan del 16 más bajo al más alto 


Fuente: Datos tomados de Foster-Powell K, Holt SH. Brand-Miller JC. International table of glvcemic index 
and elvcemic load values: 2002. 4m J Clin Nutr 2002: 76: 5-56. 


En general, los datos de que se dispone hasta la fecha indican que, en relación con 
la pérdida de peso, las dietas con IG o CG bajos y altos producirán pérdidas de peso 
equivalentes a los 6 meses, suponiendo que la ingestión de grasas e hidratos de 
carbono en la dieta sea equivalente. En dos recientes estudios a corto plazo en los que 
se investigó el efecto del IG sobre la ingestión de energía, el peso y los factores de 
riesgo de enfermedad crónica no se encontraron diferencias entre los grupos en 
cuanto a la ingestión de energía, el peso corporal y la masa grasa (407,408). Se 
reafirma la primacía de las calorías para el control del peso. 

Las dietas con una CG baja pueden ayudar a los niños a prevenir la obesidad. En 
el año 2000, Spieth y cols. (409) comunicaron los resultados de un estudio de 
cohortes retrospectivo en el que se comparó una dieta con IG bajo con una dieta baja 
en grasas para la disminución de peso en 107 niños obesos. Se observó una mayor 
disminución del IMC a los casi cuatro meses en el grupo con IG bajo (-1,53 kg/m? 
[intervalo de confianza (IC) del 95 %: —1,94 a —1,12]) que en el de la dieta baja en 
grasas (-0,06 kg/m? [0,56 a + 0,44], valor p < 0,001). 

Aunque las dietas con CG baja pueden no tener un efecto específico sobre la 
pérdida de peso en comparación con otros abordajes, sí parecen tener efectos 
positivos sobre los marcadores metabólicos y el control glucémico. En un estudio del 
2002 realizado por Heilbronn y cols. (410), se asignó al azar a 45 sujetos con 
sobrepeso y diabetes de tipo 2 para recibir una dieta de IG alto o bajo después de 4 
semanas de un consumo abundante de grasas saturadas. Todas las dietas tenían 
restricción energética. La disminución de peso no difirió entre los tratamientos; sin 
embargo, se observó una disminución significativamente mayor del colesterol unido a 
LDL con la dieta de IG bajo. En un estudio de 6 meses se aleatorizó a mujeres 
asiáticas no diabéticas con antecedentes de diabetes gestacional a un grupo de IG alto 
o bajo; solo se observaron reducciones significativas del peso corporal, el IMC y el 
ICC en el grupo de IG bajo (p < 0,05), además de mejoras significativas de la 
tolerancia a la glucosa (411). 

En una revisión reciente, se sugiere que las dietas con CG baja se asocian a 
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beneficios considerables para el peso y la disminución de la adiposidad en estudios 
con alimentación libre en adultos y niños con sobrepeso y obesidad (412). Algunos 
estudios sugieren que los principales mecanismos por los que los alimentos con IG 
bajo pueden facilitar la pérdida de peso consisten en su capacidad de aumentar la 
saciedad y, en consecuencia, disminuir el consumo (404,405), 

Pocos autores han abordado de manera explicita el hecho de que hay varios 
medios para alcanzar una dieta con una baja carga glucémica total. McMillan-Price y 
cols. (413) lo hicieron en un estudio con asignación al azar de casi 130 adultos con 
sobrepeso. Se compararon dos dietas relativamente ricas en hidratos de carbono y dos 
relativamente ricas en proteinas (y, por lo tanto, bajas en hidratos de carbono) 
basadas en sus diferentes cargas glucémicas. El estudio mostró, como casi todos, que 
la restricción del consumo calórico por cualquier medio llevaba a una disminución de 
peso semejante a corto plazo, si bien las tendencias señalaron el beneficio de una 
carga glucémica baja. El porcentaje de sujetos que alcanzó una disminución ponderal 
de al menos el 5 % fue bastante más alto con las dietas de CG baja, ya sea que fuesen 
ricas en hidratos de carbono o proteínas, que con las dietas de CG más alta. De 
manera similar, la pérdida de grasa corporal fue mayor, al menos en las mujeres, con 
las dietas de CG baja. En tanto el colesterol unido a LDL disminuyó de manera 
significativa con la dieta de CG baja y rica en hidratos de carbono, en realidad 
aumentó con la rica en proteínas con CG baja. 

En conjunto, estos hallazgos señalan de manera enfática la importancia de elegir 
alimentos, más que categorías de macronutrimentos, como un regulador importante 
del riesgo cardíaco. Se puede lograr una dieta con CG baja si se reduce al mínimo la 
ingestión de hidratos de carbono, pero seria exagerado. Hay alimentos ricos en 
hidratos de carbono, como los cereales integrales, los frijoles, las legumbres, las 
verduras o, incluso, las frutas, que pueden contribuir a un patrón alimenticio con CG 
baja. Estos alimentos también proveen una diversidad de macronutrimentos muy 
importantes para la salud general y, de manera especifica, la cardiovascular, entre los 
que destacan los flavonoides, antioxidantes y carotenoides. 

Al demostrar que una dieta rica en hidratos de carbono con CG baja puede ofrecer 
un beneficio cardiaco particular, este estudio apunta hacia una dieta en la que se da, al 
menos, la misma consideración a las opciones dentro de las categorias de 
macronutrimentos que a las opciones entre una categoría y otra. Esta perspectiva 
coincide con muchas investigaciones que sugieren que se puede mitigar el riesgo 
cardíaco si se reduce la grasa alimenticia y se cambia el consumo de ácidos grasos 
saturados y trans por el de monoy poliinsaturados. Es probable que la salud cardiaca 
en el ámbito de la población se beneficie cuando las directrices alimentarias se 
elaboren siempre en términos de alimentos saludables, y no en función de la 
competencia entre las tres clases de macronutrimentos que componen la 
alimentación. 


Dietas mediterráneas 


La dieta mediterránea difiere de la dieta estadounidense típica en cuanto a la cantidad 
y la calidad de grasa, asi como la cantidad de granos no refinados, verduras, frutas y 
fuentes de proteinas magras (414). La dieta mediterránea tiene pocas grasas saturadas 
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y es rica en ácidos grasos monoinsaturados, con un alto contenido de antioxidantes 
(como las vitaminas C y E) y rica en fibra y ácido fólico. El aceite de oliva es la 
fuente predominante de grasa, y el consumo de frutas y verduras, granos, pescado y 
legumbres es de moderado a alto. Por lo general, se sirve vino con las comidas (415). 
Si bien la dieta mediterránea varía en función del país y la región, debido a 
diferencias étnicas, religiosas, económicas y de producción agrícola (414,416-418), 
las caracteristicas alimentarias comunes a la región se han asociado de manera 
invariable a una buena salud y longevidad. También hay que señalar que muchas de 
las poblaciones mediterráneas que gozan de buena salud tradicionalmente han tenido 
tasas altas de actividad fisica en comparación con las sociedades occidentales (419), 
lo que potencialmente introduce confusión en las comparaciones que se basan en el 
patrón alimenticio. 

La dieta mediterránea es relativamente rica en grasas totales. Algunos autores han 
expresado preocupación sobre que el apego a esta dieta favorezca el aumento de peso 
(420). Sin embargo, debido a las características generales de los alimentos de esta 
dieta, no se basa en gran medida en alimentos con alta densidad energética, como 
ocurre con casi todas las dietas de contenido más alto de grasa. Los datos de un 
estudio poblacional de 23597 varones y mujeres adultos sugieren que el apego a una 
dieta mediterránea tradicional no guarda relación con el IMC en ambos sexos, 
después de ajustar el consumo energético total. Las tasas de obesidad cada vez más 
altas que se observan en poblaciones mediterráneas se han atribuido a menos 
actividad física junto con nuevas influencias alimentarias procedentes de Estados 
Unidos, que contribuyen al incremento del consumo energético (421). 

Los datos de estudios transversales en general confirman una relación favorable 
entre el peso y la dieta mediterránea tradicional (422,423). Basándose en una muestra 
de más de 3100 varones y mujeres españoles, Schroder y cols. observaron que el 
riesgo de obesidad disminuía en varones y mujeres si se apegaban cada vez más a los 
hábitos alimenticios mediterráneos tradicionales (p = 0,01 y p = 0,013, 
respectivamente) (422). 

Son convincentes los datos que muestran que los alimentos con alta densidad 
energética contribuyen en general al aumento de peso. Sin embargo, también es claro 
que, cuando se puede lograr una restricción energética con una dieta relativamente 
rica en contenido de grasa, se logra una disminución de peso (424). Una dieta 
mediterránea, que es rica en ácidos grasos monoinsaturados, pero no está 
predominantemente compuesta por alimentos con alta densidad energética, puede ser 
más eficaz en el largo plazo para reducir el peso que una dieta basada 
predominantemente en la restricción de grasas totales, porque será más apetitosa y, 
por lo tanto, más fácil de seguir. 

McManus y cols. (425) valoraron una dieta mediterránea con control de calorías y 
grasas moderadas en comparación con una dieta estándar baja en grasas (también con 
control de calorías). Con la dieta mediterránea se obtuvo una participación y un apego 
mejores a largo plazo y se consiguió una mayor pérdida de peso. El grupo con una 
cantidad moderada de grasas perdió un promedio de 4,1 kg, redujo el IMC en 1,6 
kg/m? y disminuyó el perímetro de la cintura en 6,9 cm en comparación con el grupo 
que siguió la dieta con pocas grasas, que aumentó 2,9 kg, 1,4 kg/m? y 2,6 cm, 
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respectivamente, a los 18 meses (p < 0,001) (425). En un estudio realizado en 2004 
por Flymn y cols. (426) se demostró una pérdida de peso, junto con una reducción de 
las concentraciones de colesterol y una mayor sensación de bienestar, en 115 
posmenopáusicas después de seguir una dieta mediterránea durante 15 meses. La 
intervención incluyó una clase de cocina por semana durante | año con chefs 
profesionales que les enseñaron a usar correctamente los ingredientes naturales de la 
cocina tradicional mediterránea. 

Esposito y cols. siguieron a 3000 mujeres y 3600 hombres durante 4 años en un 
estudio en el que la mitad realizó una dieta mediterránea y la otra mitad una baja en 
grasas basada en las directrices de la American Heart Association (AHA). Al cabo de 
l año, los pacientes del grupo de dieta mediterránea habían perdido 
significativamente más peso que los que hicieron una dieta baja en grasas (6,2 y — 
4,2 kg, respectivamente). Esta diferencia se había atenuado al final del estudio de 4 
años (427). Una limitación importante de este estudio, y de otros, es que eran los 
pacientes los que indicaban la dieta que realizaban. 

Hay algunos datos que indican que, además de facilitar la disminución de peso, la 
dieta mediterránea moderadamente hipocalórica puede mejorar la composición 
corporal en sujetos obesos, mejorar el perfil metabólico y prevenir la pérdida de masa 
magra (428). En un reciente metaanálisis de 20 ensayos controlados aleatorizados en 
los que se evaluaron diferentes abordajes dietéticos para perder peso en pacientes con 
diabetes de tipo 2 se observó que la dieta mediterránea era el abordaje dietético que 
más efecto tenía sobre el control glucémico y, junto a la dieta baja en hidratos de 
carbono, produjo la mayor pérdida de peso en los pacientes (429). En otro reciente 
metaanálisis se descubrió que las dietas mediterráneas parecen ser más eficaces que 
las dietas bajas grasas para mejorar los factores de riesgo cardiovascular como 
hipertensión arterial, dislipidemia y marcadores inflamatorios (430). 

Vale la pena destacar que, aunque muchos estudios han demostrado un buen 
control ponderal y un mejoramiento de la salud con la adopción de la dieta 
mediterránea (425,428), algunos han incluido apoyos, como clases de cocina, para 
asegurarse de que los participantes aprendan a utilizar correctamente los ingredientes 
naturales de la cocina mediterránea tradicional (426). Se requieren más 
investigaciones para determinar si se puede aplicar y conservar de manera realista y 
fiable esa dieta en las poblaciones independientes de Estados Unidos, en vista de la 
ubicuidad del acceso y la afinidad de los estadounidenses a los refrigerios y la comida 
rápida con alta densidad energética. Seguir comiendo raciones exageradas de patatas 
fritas, pero aderezadas con aceite de oliva, no se considera una aplicación saludable 
de la dieta mediterránea. 


Dietas para la disminución del peso y composición corporal 


Una de las promesas más tentadoras de las dietas populares para bajar de peso es que 
se puede facilitar o lograr la pérdida de peso por otros medios diferentes a la 
restricción energética. Restarle importancia a las calorías es, de hecho, bastante 
característico de los métodos populares para reducir el peso. Los defensores de la 
restricción de hidratos de carbono aseguran que limitar su ingestión permite perder 
peso sin importar el consumo de calorías (431). Al menos un estudio comunicado en 
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la reunión de la North American Association for the Study of Obesity en el año 2003 
(432) sugirió una mayor disminución de peso durante un período de 12 semanas en 
los sujetos que siguieron una dieta baja en hidratos de carbono que en aquellos que 
siguieron una dieta baja en grasas, a pesar de las 300 calorías más al dia en la dieta 
con restricción de hidratos de carbono. 

Sin embargo, hasta la fecha solo se dispone de datos escasos acerca de los efectos 
de la restricción de hidratos de carbono en la composición corporal. Hay pruebas 
claras de un efecto de deshidratación de las dietas con muy pocos hidratos de 
carbono, y de cetosis, a corto plazo (45); por lo tanto, parte de la pérdida inicial de 
peso en las dietas bajas en hidratos de carbono corresponde casi sin duda a agua. Esto 
puede explicar por qué las dietas bajas en hidratos de carbono producen de manera 
homogénea una mayor pérdida de peso a corto plazo, aunque en ensayos a largo 
plazo no se han observado diferencias persistentes en la pérdida de peso, en 
comparación con las dietas bajas en grasa y las dietas mediterráneas (429). Se ha 
señalado un vínculo entre el aumento de la grasa alimenticia y el incremento de la 
grasa corporal (421). Nelson y cols. (433) comunicaron una asociación positiva entre 
la grasa alimenticia y la corporal, y una asociación negativa entre los hidratos de 
carbono totales y complejos y la grasa corporal. 

Hays y cols. (434) reportaron en fecha reciente que una dieta rica en hidratos de 
carbono complejos produjo un aumento de la masa corporal magra y un decremento 
de la grasa corporal en 34 sujetos con intolerancia a la glucosa. Se han observado 
resultados similares con otros grupos (435). No obstante, Volek y cols. (436) 
comunicaron una disminución de la grasa corporal y un aumento de la masa corporal 
magra con la restricción de hidratos de carbono en 12 voluntarios a los que se siguió 
durante 6 semanas. Los efectos de la actividad fisica sobre la composición corporal 
son, por supuesto, claros e incontrovertibles, con incrementos relativos de la masa 
corporal magra a costa de la grasa corporal cuando aumenta la actividad (437,438). 

El reciente énfasis en las propiedades metabólicas específicas de la fructosa ha 
llevado su rechazo, especialmente en el caso del jarabe de maíz rico en fructosa, por 
su importancia en la epidemia de obesidad (439). De hecho, los estadounidenses 
consumen demasiado azúcar, y el azúcar añadido en la dieta se ha relacionado con el 
aumento de peso (440). Puede haber diferencias fisiológicas importantes en la forma 
en la que se metaboliza la fructosa en el hígado en comparación con la sacarosa 
(441). Sin embargo, los datos disponibles indican que se consiguen disminuciones 
similares del peso y de la grasa corporal con dietas hipocalóricas, independientemente 
de que el contenido de azúcar principal sea fructosa o glucosa (442), lo que va en 
contra de las afirmaciones de que la sustitución de la sacarosa por jarabe de maíz rico 
en fructosa es el principal factor que contribuye al aumento de la obesidad. Además, 
se ha demostrado que el consumo típico con la alimentación de fructosa, que se 
encuentran de forma natural en las frutas enteras, favorece la pérdida de peso y la 
reducción de los factores de riesgo cardiovasculares (443). Por lo tanto, las 
recomendaciones se deben centrar en reducir todos los azúcares refinados y los 
hidratos de carbono simples procesados, no en sustituir la glucosa por fructosa o en 
elaborar productos novedosos como refrescos «sin fructosa» (441). 

En conjunto, hay pocos datos que permitan afirmar que la mejor manera de 
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disminuir la grasa corporal es mediante la redistribución de los macronutrimentos en 
niveles isoenergéticos (341,444). Vale la pena destacar una vez más que 454 g de 
grasa corporal representan una reserva energética de más de 4000 kcal; 454 g de 
músculo, una reserva de cerca de 1800 kcal; y 454 g de agua ninguna energía latente 
en absoluto. Si bien en todos los casos se trata de 454 g, cada uno requiere un déficit 
energético muy diferente para perderse; se puede perder agua sin déficit de energía. 
Por eso, hasta que no se demuestre lo contrario, la explicación más plausible de una 
mayor reducción de peso ante cualquier grado de consumo energético es la pérdida de 
los compartimientos corporales que representan menores reservas energéticas. No es 
agua ni proteína muscular lo que quiere perderse. 


Dietas populares 


Una búsqueda en Amazon.com con los términos «dieta», «disminución de peso» y 
«control de peso» arroja 87670, 85269 y 36622 referencias biográficas, 
respectivamente (445). Los mismos términos en una búsqueda en Google arrojan 134, 
326 y 219 millones, respectivamente (446). Por lo tanto, está bastante fuera del 
alcance de este o de cualquier otro libro la posibilidad siquiera de describir incluso 
una muestra representativa de las dietas, los programas y los productos para bajar de 
peso que se ofrecen al público en general. 

Lo mejor que puede hacerse para analizar esa multitud de aseveraciones con base 
en pruebas es aplicar un proceso de exclusión. En una revisión sistemática de las 
publicaciones de prevención y control de la obesidad (447), las estrategias que surgen 
como las más promisorias con respecto a un control duradero del peso suponen una 
alimentación equilibrada con control energético y actividad fisica regular. En esencia, 
las afirmaciones de prácticamente cualquier otra estrategia para una disminución 
sostenible de peso carecen de sustento. Hay pocos o ningún dato científico que 
respalde los argumentos de la mayor parte de las dietas populares, incluidas las 
basadas en la restricción de hidratos de carbono (p. ej., la dieta Atkins), las que 
proponen una combinación de alimentos o sus proporciones (p. ej.. la dieta de la 
Zona), o aquellas basadas en el índice glucémico (p. ej., la South Beach y la dieta del 
IG). Por supuesto, no falta el respaldo anecdótico y los testimonios para casi todas las 
dietas populares. 

Hay que señalar que un porcentaje pequeño de los libros sobre la materia aborda 
no tanto el qué de la disminución de peso sino el cómo, y describen estrategias para 
lograr una alimentación y un estilo de vida que, según indican las pruebas, se asocian 
a un control duradero del peso y a una buena salud. Dentro de lo que se ofrece en esta 
categoría se encuentran métodos basados en la densidad energética (448,449), el 
contenido de agua y fibra (450) y el conjunto de estrategias y destrezas necesarias 
para navegar por el moderno ambiente nutricional «tóxico» (451). Con relación a 
esto, hay libros dedicados al mismo propósito para niños o familias (452). 


Riesgos potenciales de las dietas populares para bajar de peso 


No hay demasiados datos que indiquen que la restricción de la grasa alimenticia 
como un método de disminución o control del peso plantee alguna posibilidad de 
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producir daño, incluso si la restricción de grasas totales no es la óptima. Tal vez 
porque las sociedades sujetas a índices altos de obesidad también tienden a consumir 
cantidades excesivas de grasas nocivas, las publicaciones suelen indicar que la 
restricción de grasa alimenticia conduce a la disminución de peso y favorece la salud 
(453,454). Muchas culturas reconocidas por su buena salud y longevidad tienen 
dietas originarias con muy poca grasa (53); pocas sociedades autónomas cumplen con 
hábitos alimenticios bajos en hidratos de carbono. Lo peor que se puede decir de la 
restricción de grasa para la disminución de peso es que, si es extrema, tal vez no sea 
óptima para la salud (455). Incluso los críticos de la restricción de grasa alimenticia 
parecen aceptar que las dietas con poca grasa ofrecen beneficios para la salud en 
relación con la dieta estadounidense típica, que es rica en grasas saturadas y trans. 

La restricción de hidratos de carbono, por el contrario, cuando es extrema, puede 
asociarse a una serie de efectos adversos para la salud (45). Esos efectos adversos se 
derivan de las reducciones a gran escala del consumo de hidratos de carbono totales y 
no tienen que ver con cambiar azúcares y cereales refinados por cereales integrales, 
frutas y verduras, una práctica con respaldo generalizado. 

Hay datos que indican que la disminución de peso atribuible a la restricción de 
hidratos de carbono es, en parte, una pérdida del agua corporal. Las gluconeogénesis 
consume agua junto con el glucógeno, y los cuerpos cetónicos causan un aumento de 
la excreción renal de sodio y agua (456). Se ha visto que la somnolencia, la fatiga y la 
cefalea son efectos secundarios frecuentes de la cetosis (457). 

La cetosis es potencialmente dañina, con posibles secuelas a largo plazo, como 
hiperlipidemia, alteración de la función de los neutrófilos, neuropatía óptica, 
osteoporosis y deficiencia de proteínas, asi como alteraciones de la función cognitiva. 
Los niños con dietas cetógenas como parte de un esquema anticonvulsivo han 
presentado deshidratación, estreñimiento y cálculos renales. En respuesta a la cetosis, 
la excreción renal de calcio aumenta. Para contrarrestar dicha pérdida de calcio en la 
orina, el ion se moviliza del hueso a la circulación (456). En un estudio de 
adolescentes con dieta cetógena se mostró una disminución de la densidad mineral 
ósea después de apenas 3 meses, a pesar del uso de complementos de vitamina D y 
calcio (457). La cetosis sostenida produce resorción ósea, lo que sugiere un riesgo de 
osteoporosis (458) 

Una comparación de ocho dietas ricas en proteinas y bajas en hidratos de carbono 
indica que la dieta Atkins tiene el más alto grado de grasa total, grasa saturada y 
colesterol (457). El consumo de una dieta rica en grasa saturada puede aumentar la 
concentración de colesterol total y unido a LDL, elementos contribuyen a las 
enfermedades cardiovasculares. Se ha comunicado un decremento significativo del 
colesterol unido a LDL en sujetos que siguen la dieta Atkins, aunque ese hallazgo es 
inconsistente y, a menudo, se acompaña de un aumento del colesterol unido a HDL 
que puede contrarrestarlo. Se ha observado un aumento de la PCR con la dieta 
Atkins, lo que sugiere una respuesta inflamatoria. Una ingestión rica en grasas 
saturadas suele aumentar el riesgo de resistencia a la insulina (457), lo que contradice 
el argumento de los defensores de las dietas con bajo contenido de hidratos de 
carbono, cuando afirman que estos son la causa de la resistencia a la insulina (431). 
Las dietas ricas en grasa también predisponen al cáncer (459). 


149 


El consumo alto de proteínas puede perjudicar la función renal en individuos 
sanos, y sin duda, acelera la nefropatía en caso de diabetes. En pacientes con 
disfunción renal y una alimentación rica en proteínas hay daño glomerular que 
produce escape de las proteínas plasmáticas y, en consecuencia, lesión y fibrosis 
tubular (457). La excreción de calcio en la orina también aumenta y puede producirse 
hipercalciuria, que predispone a la formación de cálculos de calcio (458). El consumo 
abundante de proteínas impone una carga metabólica al hígado y los riñones que 
requiere una excreción adicional de urea y amoniaco (460). 

La restricción extrema de hidratos de carbono puede asociarse a un mayor riesgo 
de distimia, si no de depresión, por un mecanismo serotoninérgico (461). La 
producción de serotonina en el encéfalo requiere el suministro y la captación de 
triptófano, lo que depende de su disponibilidad y de las acciones de la insulina. Con 
una ingestión muy baja de hidratos de carbono y una menor secreción de insulina, el 
aporte de triptófano al encéfalo disminuye, la producción de serotonina se reduce y se 
ha observado que surge inestabilidad del estado de ánimo (462); aún no se conoce 
bien el significado de ese mecanismo para la salud pública. 

Por último, las dietas ricas en proteinas y con pocos hidratos de carbono 
simplemente no permiten un consumo adecuado de frutas (y en menor grado, de 
verduras), lo que restringe los alimentos ricos en fibra y nutrimentos que protegen, 
según se ha demostrado, contra una amplia variedad de enfermedades crónicas (463- 
466). La fibra soluble disminuye el colesterol, lo que aminora el riesgo de 
enfermedad cardiovascular, y reduce la secreción de insulina después de las comidas, 
al hacer más lenta la absorción de nutrimentos (457,467). Se cree que la fibra 
contribuye a la saciedad y al control de las calorías por varios mecanismos. Se ha 
recomendado durante mucho tiempo la ingestión de frutas y verduras, que sigue muy 
por debajo de las cifras recomendadas en Estados Unidos (468,469). 

En la tabla 5-9 se resumen los riesgos conocidos y potenciales de la restricción 
extrema de hidratos de carbono. 


Mantenimiento de la disminución de peso 


En contraposición a la mayoría de las personas que se dedican durante toda su vida a 
dietas secuenciales, las publicaciones sobre el éxito en la disminución de peso a largo 
plazo son escasas; la frecuencia de uso de dietas restrictivas es un indice negativo de 
predicción del verdadero control del peso (470). Los mejores datos disponibles 
provienen de estudios observacionales (471), comparaciones transculturales y del 
National Weight Control Registry (472), que se estableció para describir los patrones 
de conducta de individuos que lograban conservar a largo plazo una disminución 
considerable de peso (un decremento promedio de 30 kg que mantenido durante 5 
años). 

Los datos del registro indican que una dieta con relativamente pocas grasas y, por 
lo tanto, con dilución energética, es el principal recurso para lograr la conservación 
del peso, al igual que la actividad física periódica (473-476). En esencia, las personas 
que logran un control duradero del peso tienden a someterse a un patrón de conducta 
que coicide en gran medida con las recomendaciones prevalecientes de la buena 
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salud general (257,473-475,477-479). Ver poco tiempo la televisión también es 
característico del control de peso a largo plazo (480). No hay nada que indique que 
alguna otra estrategia para perder peso, sin importar sus aparentes ventajas iniciales, 
pueda competir con una dieta saludable y equilibrada y la actividad física regular en 
el largo plazo. 


TABLA 5-9 


Efectos adversos conocidos y potenciales de la restricción extrema del consumo alimenticio 
de hidratos de carbono 


Efecto adverso Mecanismo 

Estreñimiento Un efecto establecido atribuible a la ingestión baja de fibra en los alimentos. 

Deshidratación La gluconeagénesis consume agua junto con el glucógeno, y los cusrpos cetónicas 
causan el incremento de la excreción renal de sodio y agua. 

Depresión/distimia Un riesgo teórico por la alteración del aporte de triptófano al cerebro y de la 
producción de serotanina. 

Halitosís Un efecto establecido de la cetosis. 

Lesión hepática Una secuela potencial de la ingestión proteínica alta con el transcurso del tiempo. 

Mayor riesgo de cáncer Una secusncia potencial del mayar consumo de produtos animales y la disminución 
del consumo de granos y frutas. 

Aumento del riesgo de Una secuela potencial del mayor consumo de productos animales y la disminución del 

enfermedades cardiovasculares consumo de granos y frutas. 

Náuseas Un efecto secundario establecido de la cetosís. 

Nefropatía Una consecuencia potencial del consumo abundante de proteinas con el transcurso 
del tiempo. 

Osteapenia Un efecto establecido de la cetosis. El consumo cuantioso de proteínas induce 
hipercalciuria. 

Cálculos renales Una secuela conocida de la cetasís. El riesgo aumenta con la deshidratación. 


Fuente: Adaptado de Pagano-Therrien J, Katz DL. The low-down on low-carbohydrate diets: responding to 
your patient's enthusiasm. 7he Nurse Practitioner 2003: 28:5, 1474 


Hábitos alimenticios y salud 


En el Diabetes Prevention Program, una dieta baja en calorías y en grasas, aunada a 
una actividad física moderadamente intensa durante al menos 150 min por semana, 
disminuyó la incidencia de diabetes de tipo 2 en un 58 % (481). De manera similar, 
en el estudio del DASH Collaborative Research Group se mostró que se puede 
prevenir y tratar la hipertensión si se disminuye el consumo de grasas saturadas y 
totales y se adopta una dieta rica en frutas, verduras, cereales y productos lácteos con 
poca grasa (482,483) Se ha demostrado la prevención de la enfermedad 
cardiovascular con patrones alimenticios bajos en grasa (484) y con la dieta 
mediterránea (485). La disminución de peso es un elemento común en todas esas 
intervenciones exitosas. 

Las revisiones de la alimentación para una salud óptima no siempre demuestran 
una concordancia completa en todos los puntos; sin embargo, confluyen 
sustancialmente en lo fundamental (158). Las dietas ricas en frutas, verduras y 
cereales integrales; aquellas con restricción de grasas animales y trans de alimentos 
procesados; las que incluyen pocos almidones refinados y azúcar añadida; las que 
proveen proteínas procedentes sobre todo de fuentes magras; y las que incluyen 
grasa, principalmente en forma de ácidos monoinsaturados y poliinsaturados, se 
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asocian a una buena salud (194,486-492). Con respecto a la alimentación y la salud 
óptimas, el debate se reduce sustancialmente a variaciones sobre este tema básico, y 
no a alejamientos fundamentales de él. Este tema se aborda con mayor detalle en el 
capítulo 45, 


Repercusiones para la salud de la alimentación humana «originaria» 


Las publicaciones de antropología hacen una contribución meritoria al estudio de los 
hábitos alimenticios y la salud humana. Muy distinto de la investigación biomédica, 
un trabajo bastante extenso describe lo que se sabe y lo que no se sabe de las 
condiciones de alimentación originarias de nuestra especie. Si bien hay debate acerca 
de muchos detalles, también se acepta de manera unánime que la humanidad se 
adaptó durante miles de millones de años a un ambiente donde las calorías eran 
relativamente escasas y las demandas de actividad física muy altas (493). El consumo 
de grasas saturadas y trans era, respectivamente, poco e insignificante; la ingestión de 
micronutrimentos era alta y la de proteínas provenía de fuentes magras (267,494), 

La dieta tradicional humana, por supuesto, tenía un bajo contenido de almidones y 
azúcares, pero era rica en hidratos de carbono complejos procedentes de una variedad 
de alimentos vegetales (267). Muchos antropólogos, si bien no todos, sugieren que 
somos más bien recolectores que cazadores, y que es probable que la carne 
contribuyera menos a nuestra subsistencia que la recolección de diversos alimentos 
vegetales (495,496). Sólo basta reconocer que los seres humanos somos criaturas para 
que esto resulte importante para la salud humana. En el caso de todas las demás 
especies bajo nuestro cuidado, según se ejemplifica en los parques zoológicos, los 
alimentos que se les ofrecen constituyen una adaptación de los que consumen en la 
naturaleza. La alimentación humana «originaria» parece que proveía cerca del 25 % 
de calorías de la grasa, un 20-25 % de calorías de las proteínas y el resto de hidratos 
de carbono complejos (267). Ese patrón es muy similar al que demuestra beneficios 
precisos para la salud en los estudios clínicos (481,482). 


Directrices alimentarias para el control de peso, el fomento de la salud, o ambos 


Basándose en la revisión de los datos que asocian los hábitos alimenticios a los 
resultados para la salud, el grupo US Preventive Services Task Force recomienda a 
los médicos que apoyen una dieta con restricción de grasa, en particular la saturada, y 
abundante en frutas, verduras y cereales integrales en todos los pacientes mayores de 
2 años (497,498). Estas recomendaciones coinciden en gran medida con las del 
National Heart, Lung and Blood Institute y los National Institutes of Health (499). 

En el año 2010, el Institute of Medicine (IOM) público unas directrices 
alimentarias actualizadas que reiteran las recomendaciones de obtener un 45-65 % de 
las calorias a partir de los hidratos de carbono, un 20-35 % de las grasas y un 10-35 
% de las proteínas, además de realizar 60 min diarios de actividad física 
moderadamente intensa (500) Las directrices del IOM recalcan, además, la 
restricción de la grasa saturada y trans y su sustitución por grasa monoy 
poliinsaturada. Desde 2002, el American College of Preventive Medicine ha 
respaldado formalmente las recomendaciones alimentarias dentro de los límites del 
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IOM (5301). 
Las Dietary Guidelines for Americans se actualizaron por última vez en 2010 
(502). Las directrices recién emitidas por los US Departments of Health and Human 


Services (HHS) and Agriculture (USDA) (258) tienen como principio más 
importante escoger una variedad de alimentos y bebidas con alta densidad de 
nutrimentos y limitar el consumo de grasas saturadas y trans, colesterol, azúcares 
añadidos, sal y alcohol. Las directrices alimentarias se representan en forma 
esquemática en el gráfico de MyPlate, que se muestra en la figura 5-3 (502). 
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FIGURA 5-3. MyPlate ilustra los cinco grupos de alimentos que componen una dicta saludable. Utilice 
la imagen para avudar a elaborar un plato saludable en todas las comidas. 


Fuente: http: //www.choosemyplate.gov/. 


Los CDC han colaborado con la organización sin ánimo de lucro Produce for 
Better Health Foundation para poner en marcha la iniciativa Fruit 8% VeggiesMore 
Matters, a fin de fomentar que los estadounidenses aumenten el consumo de frutas y 
verduras (503), de forma similar al programa 5-a-day (5 al día) del National Cancer 
Institute, que fomenta la ingestión de fruta y averduras y respalda las directrices sobre 
alimentación (504). La AHA ofrece directrices sobre alimentación que proponen 
equilibrar la ingestión calórica y la actividad fisica para mantener un peso corporal 
saludable, con una alimentación rica en verduras y frutas, cereales integrales y 
pescado rico en ácidos grasos (1-3 y un consumo escaso de grasa saturada (< 7 % de 
las calorias totales) y mínimo o inexistente de grasas trans (505). Tanto la American 
Dietetic Association como la American Diabetes Association respaldan las directrices 
sobre alimentación del USDA/IOM, y ambas entidades recomiendan que se insista en 
los cereales integrales, al menos cinco raciones de frutas y verduras al día, la 
restricción de grasas saturadas y colesterol y la disminución del consumo de azúcar y 
dulces (506,507). Todas estas recomendaciones coinciden en lo sustancial, aunque 
pueden diferir en algunos detalles. 
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Al parecer, tanto el control de la salud como el del peso se facilitan con una dieta 
basada en alimentos saludables, sin procesar ni refinar, dentro de cada clase de 
nutrimento, y no con la elección de una sola clase de nutrimento (tabla 5-10) (508- 
510). 

- QA === 
Comparación de dietas recomendadas para la promoción de la salud 
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Fuente: Katz DL, Meller S. Can we say what diet is best? Ann Rev Pub Health. 2014:35:83-103. doi: 
10.1146/annurev-publhealth-032013-182351. 


INTERVENCIONES CLÍNICAS PARA LA 
OBESIDAD: ASESORAMIENTO SOBRE EL 
ESTILO DE VIDA, FARMACOTERAPIA, DIETAS 
BAJO SUPERVISIÓN MÉDICA Y CIRUGÍA 
BARIÁTRICA 


Asesoramiento sobre el estilo de vida 


La principal intervención clínica para controlar el peso es el asesoramiento sobre el 
estilo de vida, que se aborda con más detalle en el capitulo 47. 

Aún no se han establecido los fundamentos del asesoramiento general para el 
control del peso en la atención clinica basada en evidencias. El US Preventive 
Services Task Force recomienda un asesoramiento alimentario intensivo para los 
individuos con factores de riesgo cardiovascular manifiestos y detección sistemática 
de la obesidad, pero concluye que no hay datos suficientes que respalden la 
conveniencia de un asesoramiento alimentario o de control de peso sistemático en 
adultos sin hipertensión, hiperlipidemia, enfermedad cardiovascular o diabetes 
conocidas (497,498,511). Ha habido pocas intervenciones destinadas a introducir 
dicho asesoramiento en los ámbitos naturales de la práctica clínica, y son incluso 
menos las que han demostrado eficacia de estas intervenciones de baja intensidad, 
como en las sesiones de asesoramiento breve con el médico de atención primaria 
(512). Sin embargo, hay excepciones (513), sobre todo en el ámbito de la actividad 
fisica más que en el de la alimentación (514-518). 

No obstante, la ausencia relativa (escasez) de datos no significa que no los haya; 
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la historia de la medicina está repleta de acciones que se anticiparon a las pruebas del 
efecto, en vez de emprenderlas después. La tendencia a actuar primero y validar 
después se justifica de manera particular en tiempos de crisis, cuando la inactividad 
es, en sí misma, un riesgo digno de atención. La obesidad constituye una de esas 
crisis y, por lo tanto, se justifica actuar conforme a un criterio informado si los datos 
científicos no satisfacen las necesidades actuales. 

Hay pruebas que permiten suponer que el asesoramiento médico de pacientes con 
sobrepeso constituye un respaldo para la pérdida de peso y para el uso de métodos 
apropiados que permitan alcanzar dicha disminución (519). En conjunto, los datos 
que respaldan el asesoramiento son escasos, en gran medida porque este también es 
escaso (520); parece que las únicas intervenciones eficaces son las del asesoramiento 
conductual de intensidad media y alta (498). 

Destaca en sociedades como la estadounidense, que tiene al mismo tiempo una 
alta prevalencia de obesidad y una preocupación por la delgadez, la tendencia a 
«ponerse a dieta», incluso en los individuos con peso normal. Además, se puede 
incurrir en prácticas peligrosas, como fumar para mantener el peso corporal (521). El 
médico debe estar igualmente preparado para desalentar prácticas de control de peso 
imprudentes y para recomendar prácticas saludables. Hay algunas pruebas de que los 
pacientes que hablan con su médico sobre el tema del control de peso tienen más 
probabilidades de recurrir a medios saludables y prudentes para bajar de peso 
(519,522). También hay que destacar que cada vez se reconoce más la necesidad de 
reformar los patrones de la práctica clínica de acuerdo con las pruebas disponibles y 
el criterio profesional. Un plan regional para el control de la obesidad en la región de 
Nueva Inglaterra, elaborado por la New England Coalition for Health Promotion 
(NECOM), comprende la orientación para el asesoramiento médico en función de 
tales consideraciones (523). 

Las teorías de la modificación de la conducta y su incorporación al ámbito de la 
atención primaria para fomentar una alimentación saludable, la actividad física y el 
control de peso se abordan en el capítulo 46. Hay varios principios sobresalientes que 
merecen una atención especial. En primer término, dada la prevalencia de la 
obesidad, el asesoramiento para el control de peso debe generalizarse. En segundo 
lugar, en vista de la popularidad de los métodos para adelgazar que se desvían de los 
hábitos bien establecidos para el fomento de la salud, los esfuerzos para el control del 
peso deben centrarse de manera primordial en la salud. Como ya se señaló en este 
capitulo, las mejores pruebas disponibles relacionan los hábitos alimenticios y las 
actividades favorables para la salud con la conservación del peso a largo plazo. En 
tercer lugar, debido a que la obesidad es epidémica en adultos y niños, la unidad a la 
que debe dirigirse el asesoramiento es la familia o el hogar, y no el paciente 
individual. Los adultos tienen la responsabilidad de hacer que sus hijos sigan un estilo 
de vida saludable, y les será más fácil realizar y tolerar cualquier cambio de hábitos si 
se cuenta con la solidaridad de toda la familia. Por último, los esfuerzos para 
controlar el peso deben dirigirse a su conservación a largo plazo, y no al inicio rápido 
que parece tentar siempre a los pacientes. 


Tecnología para la intervención sobre el estilo de vida 
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Datos preliminares indican que las intervenciones computarizadas interactivas para 
perder peso pueden ser eficaces (524). En un reciente estudio clínico aleatorizado de 
tamaño pequeño se analizaron los efectos de añadir tecnología móvil a la asistencia 
habitual en la intervención sobre el estilo de vida para la pérdida de peso en 69 
pacientes con sobrepeso u obesos en una consulta ambulatoria. Los pacientes del 
grupo de la intervención «móvil+» recibieron asistentes digitales personales para 
automonitorizar la dieta y el ejercicio, además de sesiones de apoyo telefónicas 
adicionales; al cabo de 12 meses, el grupo móvil+ tenia una pérdida de peso media 
3,9 kg mayor que el grupo control (525). 


Farmacoterapia 


La Food and Drug Administration (FDA) autorizó la administración de fármacos 
noradrenérgicos y serotoninérgicos para bajar de peso, principalmente como método 
para la supresión del apetito (526,527). Los inhibidores selectivos de la recaptación 
de serotonina, como la fluoxetina, y compuestos como la cafeina, la efedrina y las 
anfetaminas, no cuentan con la aprobación de la FDA para ser empleados en la 
disminución de peso, pero se han administrado con ese propósito. La FDA prohibió la 
efedrina después de la amplia divulgación de informes sobre reacciones adversas. 

La fenfluramina estimula la secreción de serotonina e inhibe su recaptación, en 
tanto la fentermina estimula la secreción de noradrenalina (526). Si bien ambos 
fármacos fueron aprobados por la FDA para el tratamiento de la obesidad, la 
combinación «Fen-Fen» nunca fue autorizada por sí misma, aunque se usó de manera 
generalizada hasta 1997, cuando se notificó su vínculo con la cardiopatía valvular 
(528). El uso de la fenfluramina o la dexfenfluramina se asocia más 
convincentemente a riesgo de hipertensión pulmonar cuando el tratamiento continúa 
más de 3 meses, si bien es raro que ocurra (526). El uso, la toxicidad aparente y la 
retirada de Fen-Fen centraron la atención en el uso inapropiado de la farmacoterapia 
para lograr resultados estéticos en la obesidad leve; bajo tales circunstancias, los 
posibles efectos adversos, incluso de medicamentos bastante seguros, pueden exceder 
con mucho a los beneficios (529), 

La fentermina ha vuelto recientemente al mercado combinada con topiramato. 
Esta combinación fue autorizada por la FDA en 2012 para el tratamiento de la 
obesidad. El topiramato, autorizado previamente para el tratamiento de los trastornos 
convulsivos y las migrañas, ha generado interés como fármaco antiobesidad desde 
que se detectó la pérdida de peso como uno de sus efectos adversos frecuentes (530). 
Los primeros datos de estudios clínicos indican que la combinación de 
fentermina/topiramato es eficaz en la pérdida de peso, de forma que —- 75 % de los 
pacientes consiguió una pérdida de peso del 5 % y casi la mitad perdió el 10 % del 
peso corporal inicial (531,532). Debe señalarse que la combinación de 
fentermina/topiramato está clasificada como categoría X en el embarazo porque tiene 
propiedades teratógenas, lo que limita su utilidad en mujeres en edad fértil (533). 

La FDA también autorizó en 2012 la lorcaserina, un inhibidor de la recaptación 
de serotonina, dopamina y noradrenalina. Hasta la fecha, los datos muestran que la 
lorcaserina produce una pérdida media del peso corporal de aproximadamente 5,8 kg, 
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en comparación con los 2,2 kg del placebo (534,535). Los efectos adversos incluyen 
cefalea, depresión, ansiedad y pensamientos suicidas. En 2013, se retiró la lorcaserina 
del mercado europeo por las preocupaciones por un aumento del riesgo de cáncer con 
su uso a largo plazo (536). 

El orlistat, aprobado por la FDA para el control de la obesidad y disponible para 
su venta sin receta médica desde 2007 (537), actúa inhibiendo las lipasas en el tubo 
digestivo (538). En estudios clínicos se ha demostrado que el orlistat induce una 
pérdida de peso clínicamente significativa, aunque moderada (539), y que mejora el 
control glucémico en los diabéticos (540,541). El fármaco debe tomarse antes de 
consumir comidas con grasa y se ve limitado por los efectos secundarios digestivos 
relacionados con la absorción deficiente de grasa. 

La sibutramina, un inhibidor de la recaptación de serotonina y noradrenalina, 
estuvo autorizada por la FDA hasta 2010 para el tratamiento de la obesidad, aunque 
posteriormente se retiró del mercado por la preocupación por un aumento de los 
episodios cardiovasculares y los accidentes cerebrovasculares. El efecto secundario 
limitante asociado al uso de sibutramina es la hipertensión, mediada por su acción 
sobre las concentraciones de noradrenalina. En estudios con asignación al azar, la 
sibutramina logra claramente facilitar una disminución moderada del peso hasta 
durante 12 meses, pero el peso se recupera si se interrumpe el fármaco, y no se 
dispone de datos sobre su uso a largo plazo (542). La sibutramina facilita la 
disminución del peso al suprimir el apetito (por inducción de la saciedad) y aumentar 
el gasto energético mediante el incremento de la termogénesis, y parece inducir la 
disminución preferencial de grasa visceral (543). 

El rimonabant, un antagonista del receptor de endocannabinoides (544-548), era 
muy prometedor como nuevo fármaco para la obesidad cuando se publicó la última 
edición de este libro de texto. El fármaco parece atenuar una via fundamental para 
diversas adicciones y tolerancias, por lo que se esperaba que ofreciera beneficios para 
los intentos de modificación de la conducta dirigidos a la dieta, el tabaco y otras 
drogas. Los datos de ensayos clínicos preliminares sugirieron una contribución 
significativa a la pérdida de peso, junto con una mejoría de los índices de riesgo 
cardiometabólico (549-551). Sin embargo, un estudio a gran escala, con doble 
enmascaramiento y controlado con placebo de rimonabant en 18 695 pacientes de 42 
paises se interrumpió prematuramente en 2010 por preocupaciones graves de las 
autoridades de registro sanitario al detectarse un aumento de los efectos 
neuropsiquiátricos en comparación con el placebo (232 [2,5 %] y 120 [1,3 %], 
respectivamente) (552). Se suicidaron cuatro pacientes del grupo de rimonabant, en 
comparación con uno del grupo del placebo. El caso del rimonabant pone de relieve 
la necesidad ser precavidos cuando se desarrollen fármacos para la obesidad; incluso 
un aumento del | % del riesgo de un acontecimiento adverso grave podría producir 
una gran morbilidad a la vista de los millones de pacientes con sobrepeso y obesidad 
que podrían ser candidatos a dicha intervención. 

En un metaanálisis de ensayos controlados con placebo de fármacos contra la 
obesidad realizado en 2007, se observó que la sibutramina produce una pérdida de 
peso media de 4,3 kg (IC de 3,6-4,7 kg) y el orlistat de 2,9 kg (IC 2,5-3,2 kg) en 
comparación con el placebo (553). En un metaanálisis de 2012 de 94 estudios de 


157 


orlistat, sibutramina o rimonabant se concluyó que estos últimos dos fármacos, 
retirados del mercado por las preocupaciones alrededor de sus efectos adversos, 
fueron los más eficaces en la pérdida de peso; los autores concluyeron que, por lo 
tanto, las futuras terapias que sean prometedoras deberían ser fármacos 
fisiológicamente similares a la sibutramina y el rimonabant formulados para reducir 
los efectos adversos graves (354). 

Hay varios fármacos en diferentes fases de desarrollo y estudio; se dispone de 
revisiones sobre este tema (554,555-562). El tratamiento combinado con dosis fijas 
de bupropión/naltrexona es prometedor como nuevo medicamento para perder peso 
que también puede mejorar los sintomas de la depresión (563). La liraglutida, un 
análogo del péptido similar a glucagon 1, del grupo de las hormonas incretinas, está 
autorizada actualmente para el tratamiento de la diabetes y, debido a sus conocidos 
efectos de pérdida de peso en pacientes diabéticos, se está evaluando en ensayos de 
fase TIT para el tratamiento de la obesidad (564). 

Los avances en el conocimiento de la fisiopatología del apetito y la saciedad, las 
hormonas y las citocinas que regulan estas vias, y la fisiopatología de la obesidad, 
ofrecen la promesa de nuevos abordajes farmacológicos para su control. La secreción 
de hormona del crecimiento es anormalmente baja en la obesidad, tal vez debido a la 
resistencia a la leptina (385). La administración de hormona del crecimiento mejora 
la composición corporal en los sujetos con obesidad durante la restricción energética 
y la disminución de peso; por lo tanto, hay interés en el posible uso terapéutico de la 
hormona del crecimiento o de los péptidos liberadores de hormona del crecimiento en 
el tratamiento de la obesidad (385). Otros fármacos en investigación son los agonistas 
del receptor del GLP-1 y los inhibidores de la lipasa pancreática, los agonistas de 
receptores adrenérgicos fx, el inhibidor del ligando de la proteína de unión del factor 
liberador de corticotropina, los agonistas del receptor de la leptina y los antagonistas 
del receptor del neuropéptido Y (561,565,566). 

La farmacoterapia se considera cada vez más como un auxiliar potencialmente 
importante de las intervenciones en el estilo de vida para el control de la obesidad 
(527,567). Como el peso se suele recuperar cuando se interrumpen los medicamentos, 
es evidente la necesidad de fármacos que sean seguros a largo plazo y de 
intervenciones conductuales sólidas que permitan conservar la disminución de peso 
lograda con medicamentos administrados a corto plazo. Los médicos deben 
prepararse para tener en cuenta el uso prolongado de fármacos, como se hace por lo 
general con otros trastornos que responden de alguna forma a la modificación de la 
alimentación, como la hipertensión y la hiperlipidemia. La pérdida de peso durante la 
farmacoterapia tal vez no deba considerarse como una indicación para interrumpir el 
tratamiento, de la misma manera que el tratamiento de la diabetes, la hipertensión o la 
hiperlipidemia no se interrumpen cuando se alcanzan las metas de glucosa, presión 
arterial o LDL. Sin embargo, para aplicar el mismo criterio al tratamiento de la 
obesidad, será necesario valorar la seguridad a largo plazo de los medicamentos. 
Mientras tanto, la farmacoterapia debe reservarse para la obesidad más grave o la 
relacionada con complicaciones metabólicas, psicológicas o funcionales, de modo 
que se asocie a un mayor beneficio neto en lugar de a un riesgo. En general, no se 
recomienda la prescripción de farmacoterapia para un control meramente estético del 
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peso. 

A pesar del entusiasmo en algunos ámbitos por las posibles contribuciones de la 
farmacoterapia al control del peso, hay motivos para ser precavidos e, incluso, 
reticentes. Los costos de la obesidad, antes señalados, ya son una carga ominosa para 
los gastos totales relacionados con la salud en Estados Unidos; la farmacoterapia 
sistemática para el control del peso podria acelerar el incremento de los costos 
derivados de la obesidad hasta cifras excesivas. Además, la obesidad aparece cada 
vez a menor edad; la dependencia de la farmacoterapia para el control del peso en los 
niños plantea riesgos obvios. Por último, el aumento de peso es una respuesta 
fisiológica normal, más que anómala, ante el balance energético positivo. Es probable 
que numerosos procesos superpuestos de defensa metabólica contra la inanición 
hagan que este mecanismo sea muy resistente a la manipulación farmacoterapéutica. 
Esto ha llevado a algunos autores a concluir que puede requerirse una 
polifarmacoterapia para facilitar el control de peso (568). Otra opinión, a la que el 
autor de esta obra se adhiere, es que el tratamiento farmacológico de la obesidad 
puede ser permanentemente decepcionante (569). 


Cirugía 


La cirugía bariátrica comprende una diversidad de procedimientos, desde la 
gastroplastia con cerclaje hasta la derivación gástrica en Y de Roux (570). Estas 
operaciones inducen la pérdida de peso al reducir el volumen de alimento que se 
tolera en un momento dado; al inducir algún grado de malabsorción de nutrimentos; 
al modificar las influencias endocrinas sobre el apetito y la saciedad, como la 
transducción de señales de la grelina del estómago; o una combinación de estos 
mecanismos (571). En general, los procedimientos más extensos ocasionan una 
pérdida de peso más notoria al inducir una absorción deficiente (572), pero la eficacia 
de las operaciones de cerclaje está bien establecida (573,574). Hay pruebas que 
indican que el uso de un globo intragástrico, autorizado en Europa y Canadá pero 
todavía no en Estados Unidos, también puede ser eficaz como tratamiento a corto 
plazo de la obesidad, aunque persiste la preocupación de que surjan complicaciones 
por obstrucción y compresión (575,576). 

En general, la cirugía bariátrica está bien establecida como el tratamiento más 
eficaz para la obesidad grave (grado III) (577,578). La eficacia de la intervención, 
junto con la prevalencia creciente de la obesidad en general y de su forma grave en 
particular, ha dado lugar a un rápido incremento del número de operaciones que se 
realizan cada año; la cirugía bariátrica es actualmente una de las operaciones 
gastrointestinales que se realiza con más frecuencia, y se calcula que en 2011 se 
realizaron 340000 operaciones en todo el mundo (579,580). La experiencia y las 
publicaciones sobre la cirugia bariátrica incluyen a cada vez más adolescentes 
(581,582) y niños (583,584), junto con adultos de mayor edad (585-587), 

En general, la cirugía solo está indicada para el tratamiento de la obesidad grave, 
y únicamente después de haber probado otros tratamientos que no surtieron efecto 
(588,589). Un IMC > 40, que antes se denominaba obesidad «mórbida» y que es 
preferible llamar obesidad grado ll o «grave», debe hacer pensar en el tratamiento 


159 


quirúrgico. Los pacientes con grados menores de obesidad pueden ser candidatos a 
cirugía si no responden a otras intervenciones y experimentan morbilidad o 
disminución de su calidad de vida por la obesidad (590-592). En un reciente estudio 
muy publicitado, se encontró una pérdida de peso mucho mayor, y una mayor 
probabilidad de remisión de la diabetes de tipo 2, después de la cirugía bariátrica que 
después del tratamiento médico convencional (593). Sin embargo, tal y como 
sugirieron Ludwig, Ebbeling y Livingston en un provocador artículo en la revista 
JAMA en 2012, hay importantes consideraciones en el diseño del estudio que se 
deben abordar para interpretar los resultados de los estudios que comparan las 
intervenciones quirúrgicas con las no quirúrgicas; a la vista de la morbilidad y el 
costo de la cirugía bariátrica, está justificado un estudio adicional para comparar las 
intervenciones quirúrgicas con un tratamiento no quirúrgico de una intensidad 
equivalente. Afirman que el uso de dietas ambulatorias y prescripciones de ejercicio 
de intensidad baja que tienen una «eficacia notoriamente baja» no son comparables al 
intensivo programa multidisciplinario que rodea a la cirugía bariátrica. Por el 
contrario, un mejor grupo de control podría corresponder a una intervención sobre el 
estilo de vida con múltiples componentes que supusiera el tratamiento en régimen de 
institucionalización para una pérdida de peso rápida y con supervisión médica, con 
comidas preparadas en el hogar, reuniones con un nutricionista y un entrenador 
personal, clases en grupo y otras medidas (594). 

Los procedimientos bariátricos han evolucionado rápidamente en años recientes, 
en particular con el advenimiento de la laparoscopia a mediados de la década de 1990 
(570,590,595-599). De manera general, las opciones quirúrgicas entran en una de las 
siguientes cuatro categorías: procedimientos inductores de absorción deficiente, 
procedimientos inductores de absorción deficiente/restrictivos, procedimientos 
restrictivos y otros de tipo experimental (597). La derivación yeyunoileal es un 
ejemplo de un procedimiento inductor de absorción deficiente, que ahora rara vez se 
realiza, igual que el cruce duodenal; la derivación gástrica en Y de Roux es el 
prototipo de operación restrictiva/inductora de absorción deficiente y la técnica 
prevaleciente en general; diversas formas de cerclaje gástrico son técnicas 
restrictivas, incluyendo la gastrectomía en manguito, popular en la actualidad y 
relativamente sencilla, que se ha utilizado como intervención restrictiva aislada o 
como primer paso para una derivación más intensiva en pacientes con obesidad grave 
(600). La gastroplastia transoral (601) y el marcapasos gástrico (570,597) son 
ejemplos de los abordajes experimentales actuales. La American Academy of Family 
Physicians ofrece ilustraciones claras de las diversas técnicas quirúrgicas (423). 

La disminución de peso de hasta 33 % se ha mantenido después de la cirugía de 
derivación gástrica hasta durante 10 años, un resultado superior al de los tratamientos 
no quirúrgicos (602); a menudo se logra una disminución del 50 % o más del exceso 
de peso en el primer año del postoperatorio, y a los 3-5 años se mantiene hasta la 
pérdida del 65 % y el 70 % del exceso de peso en promedio (603). En los 
metaanálisis realizados hasta la fecha, se ha observado que la pérdida de peso es 
mayor con intervenciones de derivación, como la derivación yeyunoileal; intermedia 
con intervenciones inductoras de absorción deficiente/restrictivas; y mínima con las 
técnicas de cerclaje. Sin embargo, las operaciones menos eficaces tienen menos 
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efectos adversos y menos morbilidad (584,604). 

Las complicaciones y la mortalidad dependen de la operación realizada. La 
mortalidad quirúrgica en manos diestras es de apenas el 0,1-0,3 % (591,602,605), y 
habitualmente se relaciona con embolia pulmonar y fugas anastomóticas; la 
incidencia de complicaciones postoperatorias fue de hasta el 40 % en 2001 (606), 
aunque los recientes aumentos de las técnicas laparoscópicas y de cerclaje han 
reducido la incidencia de complicaciones graves hasta aproximadamente el 5 % 
(605). 

Los candidatos a cirugía bariátrica requieren una preparación exhaustiva sobre las 
repercusiones de la operación en el estilo de vida y los hábitos alimenticios. En 
general, los beneficios de la intervención quirúrgica solo se mantiene en un estado 
óptimo cuando se recibe asesoramiento conductual de apoyo (602). Los problemas 
postoperatorios incluyen deficiencias de nutrimentos por malabsorción, adaptación 
psicológica y modificaciones de los hábitos alimenticios indispensables para 
adaptarse a los efectos restrictivos del procedimiento (607). Estos temas señalan la 
importancia de una vigilancia rigurosa por parte de un equipo médico experimentado 
y multidisciplinario después de cualquier operación bariátrica (571,572,603,607,609). 
En general, se considera que la cirugía bariátrica es rentable en pacientes bien 
seleccionados (610). 

Se ha demostrado que la embolización de la arteria gástrica izquierda, una 
intervención minimamente invasiva que, hasta la fecha, estaba indicada 
principalmente para la hemorragia digestiva, tiene posibilidades prometedoras como 
intervención para la pérdida de peso, aunque los datos actuales están limitados 
únicamente a análisis retrospectivos (611) y descripciones de casos. El mecanismo 
teórico es la supresión de la grelina, la hormona inductora del apetito, normalmente 
dependiente de la arteria gástrica izquierda. Está justificada la realización de ensayos 
clinicos. 

La lipectomia y la liposucción solo suelen considerarse beneficiosas desde un 
punto de vista estético. Estos procedimientos no alivian de manera confiable las 
complicaciones metabólicas de la obesidad y plantean un riesgo importante de 
complicaciones (612-618). 


Dietas bajo supervisión médica 


En las dietas hipocalóricas, por lo general se restringe el consumo energético hasta 
1000-1200 kcal diarias. Tales regímenes se pueden estructurar para proveer una 
nutrición equilibrada o desequilibrada en favor de una clase particular de 
macronutrimentos. En su mayor parte, se carece de datos que indiquen que las dietas 
hipoenergéticas no equilibradas ofrecen beneficios, y las diferencias en la 
disminución de peso se atribuyen en gran parte a las diferencias en la diuresis (619). 
Los datos sobre el énfasis en una clase particular de macronutrimentos se abordan en 
otra sección de este capítulo. En general, las dietas hipocalóricas conllevan el riesgo 
de sufrir una deficiencia de micronutrimentos, y es apropiado administrar un 
complemento multivitamínico y de minerales. Puesto que una dieta equilibrada con 
restricción energética es compatible tanto con las metas de control de peso como con 
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las de fomento de la salud, dicha forma de abordar la obesidad se aplica de manera 
generalizada. 

Las dietas en extremo hipoenergéticas que se utilizaban en la década de 1970 
aportaban proteínas insuficientes y ocasionaban pérdidas de proteínas viscerales. La 
movilización de proteínas cardíacas se asoció a arritmias y muertes súbitas (619). Si 
se pone atención a la cantidad y calidad de las proteínas, se pueden administrar con 
seguridad dietas muy hipoenergéticas; dichas dietas se conocen generalmente como 
«ayunos modificados con conservación de proteinas» y proveen cerca de 600 kcal 
diarias (619). Las dietas muy bajas en calorias (VLCD, del inglés very-low-calorie 
diets) pueden basarse en una variedad muy reducida de alimentos proteináceos 
sólidos (es decir, carne magra, pescado, aves) o en una fórmula líquida comercial. 
Estas dietas solo están indicadas para el tratamiento de la obesidad grave y pueden 
constituir un último esfuerzo incruento antes de la cirugía bariátrica (620,621). 

Hay pocos datos sobre la posibilidad de controlar las VLCD en el contexto de la 
atención primaria (622), y algunas pruebas de su utilidad para disminuir el peso 
preoperatorio de pacientes con obesidad grave considerados de alto riesgo para la 
intervención quirúrgica programada por su obesidad (623). Kansanen y cols. (624) 
comunicaron la eficacia de las VLCD para tratar el sindrome de apnea del sueño en 
un pequeño grupo de adultos con obesidad al que se siguió durante 3 meses. Es 
indispensable administrar complementos de micronutrimentos y ofrecer un amplio 
respaldo conductual; por tanto, tales dietas solo deben usarse cuando se cuenta con la 
supervisión necesaria y apoyo interdisciplinario. Sin bien las dietas con muy bajo 
contenido energético inducen una pérdida sustancial de peso (p. ej., 20 kg en 12 
semanas), en general no permiten mantener dichas reducciones a largo plazo (619). 
Ryttig y cols, (625) compararon dos programas de disminución de peso de 24 meses 
en estudiantes universitarios obesos; uno comenzó con una dieta de inducción con 
muy pocas calorías y el otro siguió una dieta equilibrada con restricción energética en 
todo el periodo. Aunque la disminución inicial de peso fue sustancialmente mayor en 
el grupo que siguió la VLCD, a los 2 años la pérdida de peso no era diferente. En un 
reciente metaanálisis de los efectos de diversas estrategias para mantener la pérdida 
de peso después de una VLCD o una dieta hipocalórica, se observó un mejor 
mantenimiento con fármacos contra la obesidad, sustitutos de comidas y dietas ricas 
en proteínas, sin mejorías significativas con complementos de la dieta y ejercicio 
(626). 

Un metaanálisis sugiere que las VLCD solo ofrecen beneficios a corto plazo 
respecto de una restricción calórica menos estricta; se sugiere como una manera 
igualmente eficaz, menos dificil de manejar y menos costosa, el uso de alimentos 
líquidos sustitutivos como parte de la estrategia para disminuir las calorías de forma 
más moderada (627). 


Programas comerciales para bajar de peso 


En conjunto, hay pocas pruebas de que algún programa comercial produzca una 
pérdida de peso duradera; una revisión sistemática reciente destaca la escasez de 
investigaciones sobre el tema (628). Solo aproximadamente la mitad de las personas 
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incluidas en el informe del National Weight Control Registry señalan que utilizan un 
programa comercial para perder peso (629). 

En un estudio de cerca de 200 participantes en un programa de disminución de 
peso de Sandoz, pocos individuos mantenian la disminución de peso inicial a los 3 
años (630). La actividad fisica regular fue el mejor factor predictivo de la 
conservación de la pérdida de peso. Se ha expresado la preocupación por los costos 
de los programas comerciales en relación con la disminución de peso duradera 
alcanzada (631). 

Debido, en parte, a la investigación en congresos de la industria comercial 
dedicada a la disminución de peso a principios de la década de 1990, hay programas 
acreditados que ahora ofrecen, por lo general, información a los posibles clientes 
sobre los resultados alcanzados. La industria está evolucionando a medida que se 
conoce mejor la obesidad, y los resultados que se obtenían con los viejos programas 
no siempre corresponden a los que se obtienen con los más recientes. Wadden y Frey 
(632) comunicaron resultados promisorios de un programa patentado que comenzaba 
con una VLCD, con un seguimiento de 5 años. Un estudio a corto plazo del programa 
Weight Watchers también arrojó resultados favorables, pero con un seguimiento 
limitado a 4 semanas (633). Un estudio patrocinado por Jenny Craig Inc. sugiere que 
el alto indice de recaídas en los programas comerciales para bajar de peso puede ser 
un artefacto de la interrupción prematura del tratamiento (634). 

En conjunto, las publicaciones sobre los resultados de los programas comerciales 
para bajar de peso son escasas. Una industria de miles de millones de dólares sin duda 
estaría en condiciones de sufragar la producción de publicaciones si hubiese buenas 
noticias que comunicar. Sin embargo, a medida que los programas adopten nuevos 
métodos, podrán contribuir a los esfuerzos por lograr cambios duraderos en el estilo 
de vida que ayuden a controlar el peso. 

Un nuevo y prometedor terreno para los programas comerciales de pérdida de 
peso con supervisión médica incluye los que se dirigen a niños y adolescentes con 
sobrepeso y obesidad. Los datos de que se dispone indican que los campamentos para 
perder peso y las escuelas alternativas pueden ser muy eficaces para reducir el IMC y 
mejorar las medidas de salud y forma física (636). Hacen falta más estudios para 
determinar sus efectos a largo plazo. 

En la actualidad, es conveniente que el médico considere dichos programas con 
un escepticismo razonable. Cuando se analicen, se debe tener en cuenta si el 
programa ofrece conocimientos o destrezas que ayuden a controlar el peso durante 
toda la vida o si solo se trata de un control a corto plazo de la dieta del paciente. Las 
escasas pruebas disponibles ofrecen cierto respaldo para el programa Weight 
Watchers de manera específica, y para la autovigilancia en general (628,634,637- 
642). 


TEMAS DE INTERÉS RELACIONADOS 


Nutrimentos, productos nutricéuticos y alimentos funcionales 


En general, hay pocas declaraciones sustentadas acerca de los micronutrimentos que 
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se pueden consumir en dosis convencionales o megadosis para facilitar la 
disminución de peso (643). A pesar de ello, está muy generalizado el uso de 
complementos para bajar de peso (644-646). Se recomienda a los médicos que 
pregunten a los pacientes sistemáticamente si los consumen. Los efectos adversos 
divulgados de la efedrina (647,648) constituyen una nota precautoria que destaca los 
posibles peligros de depender de los productos nutricéuticos y botánicos para bajar de 
peso. La Federal Trade Commission generó un informe que pone de relieve el engaño 
en los anuncios publicitarios de los productos para bajar de peso en el año 2002 
(649). Si bien es indispensable tener precaución y mantener el escepticismo en este 
tema, algunos artículos publicados son promisorios y merecen la atención del 
profesional. Puede ser útil clasificar mentalmente la plétora de productos para perder 
peso por su supuesto mecanismo, a fin de aconsejar mejor a los pacientes sobre los 
posibles riesgos y beneficios. 


Aumento del gasto energético 


Esta categoría incluye los alcaloides de la efedrina, populares pero peligrosos, así 
como los alimentos y complementos que contienen cafeína. En dosis seguras, la 
cafeína y las catequinas de alimentos como el té verde (650) probablemente 
favorezcan cierto grado de pérdida de peso a corto plazo; sin embargo, no hay datos 
de que contribuyan a la fase de mantenimiento de la pérdida de peso. Se recomienda 
fener precaución. 


Modulación del metabolismo de los hidratos de carbono 


El cromo es un cofactor en el metabolismo de la insulina y sus complementos pueden 
reducir la concentración de insulina en pacientes con resistencia a la hormona (v. cap. 
6). Hasta la fecha, no hay pruebas definitivas de que el cromo sea importante en el 
control del peso en sí mismo, pero podría argumentarse, sobre bases teóricas, a favor 
del uso de complementos en individuos con obesidad y resistencia a la insulina. En 
una reciente revisión de The Cochrane Collaboration se indican los efectos favorables 
del cromo sobre la pérdida de peso en un pequeño número de estudios (651); por ello, 
es necesario seguir investigando sobre los efectos de los complementos de picolinato 
de cromo para la sensibilización a la insulina y el control del peso, y está justificada 
una mayor atención a este tema (653-655). 


Aumento de la saciedad 


La popularidad de los extractos vegetales naturales que parecen suprimir el apetito ha 
aumentado exponencialmente en los últimos años. Los ejemplos incluyen Hoodia 
gordonii (658), una planta que mastican los pueblos indigenas del desierto del 
Kalahari, y Garcinia cambogia, obtenida de la corteza del fruto del tamarindo. 
Aunque en algunos estudios se indica que estos efectos son plausibles (656), la 
abrumadora mayoría de los datos disponibles no respaldan que la mayoría de estos 
complementos dietéticos con extractos vegetales sean eficaces o seguros 657). Así, a 
pesar del interés del público y de los medios de comunicación (659), el uso de 
cualquiera de estos o de otros productos para el control del peso sería prematuro en el 
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mejor de los casos. Está justificada la realización de estudios de seguridad y eficacia. 


Aumento de la oxidación de las grasas o disminución de la síntesis de grasas 


El ácido linoleico conjugado, una familia de isómeros de un ácido graso 
poliinsaturado de 18 carbonos que se encuentra en la carne y los productos lácteos, ha 
generado interés como posible auxiliar para la disminución de peso. En la actualidad, 
a pesar de algunos hallazgos promisorios en estudios de animales, los datos en seres 
humanos son, en el mejor de los casos, variados (659-663). En varios estudios a corto 
plazo se han visto reducciones de la grasa corporal con el complemento de ácido 
linoleico, y el mecanismo teórico supone la apoptosis de los adipocitos o el aumento 
de la oxidación de las grasas (664,665). Sin embargo, no pueden descartarse con 
confianza los efectos adversos para la salud de este grupo de grasas, incluidos efectos 
posiblemente perjudiciales sobre la sensibilidad a la insulina (666). 


Bloqueo de la absorción de las grasas 


El olestra, o poliéster de sacarosa, es un sustituto de grasas no absorbible autorizado 
por la FDA en 1996 para su uso en refrigerios; se analiza con detalle en el capítulo 
42. A día de hoy, no hay pruebas convincentes de que la presencia de olestra en la 
alimentación produzca una pérdida de peso duradera o prevenga el aumento ponderal. 
Los datos disponibles no permiten recomendar ni prohibir de manera categórica su 
uso para fines relacionados con el control de peso (v. cap. 42); se ha prohibido en 
varios países, aunque, en la fecha de impresión de este libro, sigue estando disponible 
en algunos refrigerios en Estados Unidos. 


Calcio 


Existen indicios, actualmente empleados por el Dairy Council of America en su 
mercadotecnia, de que el calcio procedente de fuentes lácteas puede facilitar la 
disminución de peso y, en particular, la reducción preferencial del tejido adiposo. La 
bibliografía médica sobre la investigación al respecto está lejos de ofrecer 
conclusiones definitivas, y sus resultados son todavía contradictorios (667-673). En 
general, los estudios patrocinados por la industria de los productos lácteos muestran 
más a menudo resultados positivos. No hay datos suficientes que permitan justificar 
el uso de complementos de calcio o de productos lácteos para facilitar la pérdida de 
peso, pero se apoya la inclusión de productos lácteos descremados o sin grasa en la 
alimentación y la administración de complementos de calcio con otros fines (v. caps. 
8 y 14) 


Resveratrol 


El resveratrol, un fitoestrógeno que se encuentra sobre todo en el hollejo de la uva, ha 
despertado recientemente interés como potente antioxidante. Aunque no hay estudios 
en seres humanos, algunos estudios recientes y prometedores en ratones señalan su 
capacidad para reducir el peso corporal y la hiperglucemia en animales obesos y 
diabéticos (674,675). En un estudio reciente (676), se observó que los complementos 


165 


de resveratrol en ratones que recibían una alimentación adipógena rica en grasas 
realmente inducía una inhibición de las cadenas de transducción de señales 
relacionadas con la inflamación y la adipogénesis. 


Alcohol 


El etanol provee 7 kcal/g; por lo tanto, tiene más densidad energética que los hidratos 
de carbono y las proteínas, y apenas un poco menos que la grasa. Como resultado de 
su densidad energética, el consumo de etanol puede contribuir a la obesidad. Hay 
algunos datos de que el etanol aumenta el gasto energético en reposo, al tiempo que 
reduce la oxidación de grasas (677), efectos que pueden contribuir de manera 
preferencial al almacenamiento de lípidos. La importancia del alcohol en la 
alimentación se aborda con más amplitud en el capitulo 40. 


Refrescos y otras bebidas gasificadas 


La industria de las bebidas negó durante mucho tiempo cualquier vínculo causal entre 
el consumo de bebidas gasificadas y la obesidad. En fecha reciente, se puso de relieve 
el sesgo de las investigaciones patrocinadas por la industria sobre este tema (678), y 
una revisión sistemática sugiere, como lo hace el sentido común, que las calorías de 
las bebidas gasificadas, contribuyen en efecto, y de manera significativa, al riesgo de 
aumento de peso (679). En todo el mundo el aumento del consumo de refrescos 
parece correlacionarse con el aumento del sobrepeso y la obesidad (680). Los datos 
de un estudio piloto indican que, si se reduce el consumo de bebidas gasificadas, se 
facilita la pérdida de peso (681), especialmente en niños y adolescentes, en quienes 
las bebidas edulcorados con azúcar representan una proporción creciente de las 
calorías totales que consumen (682). 

Debe señalarse que, aunque el aumento de la ingestión de calorías por los 
refrescos puede contribuir al aumento de peso, la disminución de la ingestión de 
calorías con refrescos dietéticos puede no producir pérdida de peso. En múltiples 
estudios recientes se ha encontrado una asociación positiva entre los refrescos 
dietéticos y el aumento de peso, tanto en adultos como en niños (683). 


Medicina complementaria y alternativa 


Además de los productos nutricéuticos descritos anteriormente, algunos datos indican 
la utilidad de la hipnoterapia y la acupuntura (684, 685) en el tratamiento de la 
obesidad. En un reciente metaanálisis se observó que la acupuntura era un tratamiento 
eficaz para la pérdida de peso moderada en comparación con el placebo y los 
tratamientos simulados, aunque hacen falta estudios de mayor calidad y a largo plazo 
(686). 


Embarazo 


Las mujeres con peso normal deben, en general, aumentar unos 11-16 kg de peso 
durante la gestación (687). Se define el peso normal por un IMC de 18,5-24,9, La 
base de la recomendación sobre el mínimo aumento de peso en el embarazo es 
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reducir el riesgo de bajo peso al nacimiento en el recién nacido (687). Hay 
unanimidad en cuanto a que las mujeres con sobrepeso deben aumentar menos de 
peso durante el embarazo. En 2009, el IOM publicó nuevas directrices para el 
aumento de peso durante la gestación por primera vez en 20 años: las nuevas 
recomendaciones sugieren que las mujeres con un IMC previo a la gestación en el 
intervalo de sobrepeso, 25-29,9, deben ganar entre 7 y 11,5 kg (688-691). Aunque 
algunos autores han propuesto que, en mujeres obesas con un IMC de al menos 30, 
no es necesario ningún aumento minimo de peso (692), las nuevas directrices del 
IOM recomiendan un aumento de peso total durante el embarazo de 5-9 kg (693). En 
Estados Unidos, todos los embarazos se asocian a la retención de hasta 2,5 kg; por lo 
tanto, los embarazos contribuyen a la aparición de obesidad en las mujeres durante 
toda su vida (694). Hay datos que indican que las mujeres que pueden seguir las 
directrices del IOM sobre el aumento de peso durante el embarazo pueden no llegar a 
tener ese riesgo de retención de peso a largo plazo (695). La prevención del aumento 
de peso excesivo durante el embarazo y su conservación en el período posparto es 
importante en los esfuerzos por controlar la prevalencia cada vez más alta del 
sobrepeso y la obesidad en las mujeres (696). 

Las embarazadas con obesidad tienen una mayor incidencia de diabetes 
gestacional (691,697,698), preeclampsia (691,697-701), macrosomía fetal (691,702- 
706), inducción del parto (691,707), cesárea primaria (701,698-710), infección 
puerperal (709-712) y defectos del tubo neural en la descendencia (713-715). La 
obesidad durante la gestación puede aumentar el riesgo de preeclampsia e 
hipertensión inducida por el embarazo (716,717). Los análisis disponibles indican 
mayores costos sanitarios para las mujeres obesas durante el embarazo (718), en un 
pequeño estudio en el que se comparó a 89 mujeres con sobrepeso con 54 mujeres 
que tenían un peso normal, el costo de la atención durante el embarazo fue 3,2 veces 
más alto en las pacientes con obesidad grave (697). Hood y Dewan (719) observaron 
que la estancia hospitalaria era más prolongada en las mujeres con obesidad que en 
las que no la padecían en el momento del parto. Basándose en datos del National 
Maternal and Infant Health Survey realizado en 1988, Cogswell y cols. (702) 
notificaron que la incidencia de obesidad en el embarazo era del 17 %; otros autores 
han señalado cifras un poco más bajas. Está justificada la realización de más estudios 
para analizar el efecto de las intervenciones sobre el estilo de vida en embarazadas 
con sobrepeso u obesas (720). El tema se aborda más ampliamente en el capítulo 27. 


Lactancia materna 


Además de sus múltiples efectos beneficiosos nutricionales, la lactancia materna 
prolongada puede conferir mejorías relacionadas con el peso tanto para la madre 
como para su hijo. Debido a sus necesidades metabólicas, la lactancia materna puede 
reducir la retención de peso después del parto (721). Además, hay datos de múltiples 
estudios observacionales que indican que la lactancia materna prolongada puede 
conferir cierta protección frente a la posterior aparición de obesidad en el niño (627). 
Lamentablemente, hasta la fecha los estudios clínicos prospectivos de intervenciones 
para aumentar la duración de la lactancia materna exclusiva no han conseguido 
reducciones significativas de la prevalencia de la obesidad infantil (722,723). En los 
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capitulos 38 y 47 se aborda la importancia de la lactancia materna y del 
establecimiento de hábitos alimenticios sensatos en las etapas tempranas de la vida. 


Tratamiento de la obesidad infantil 


Casi todos los programas de disminución de peso para niños son similares a los 
programas de tratamiento para los adultos (110), aunque se logran mejores resultados 
a largo plazo en los niños (110,724,725). Un análisis reciente indica que pérdidas de 
peso de una cantidad relativamente pequeña, o simplemente la ralentización del 
aumento de peso, puede ser lo único necesario para que los niños con sobrepeso u 
obesos vuelvan a lo largo del tiempo a las curvas de crecimiento de peso y altura 
normales (726). Las pruebas corroboran la importancia de incluir cambios 
alimentarios, modificación conductual, participación de los padres y seguimiento en 
un programa de obesidad infantil (727-729). Los programas han destacado la 
necesidad de reducir las conductas sedentarias (730) y modificar la alimentación 
(110). Las preferencias alimentarias de los niños dependen en gran medida de las 
preferencias y hábitos alimenticios de los padres (v. caps. 29 y 38); por lo tanto, se 
recomiendan estrategias que abarquen a toda la familia (109). Datos recientes insisten 
en la importancia de los padres en la obesidad infantil; en un ensayo aleatorizado y 
controlado de una intervención de base familiar o únicamente parental se observó que 
esta última era tan eficaz como el tratamiento familiar de los niños con sobrepeso 
(731). En otro estudio se encontró un «efecto de halo» en las familias de pacientes a 
quienes se realizó cirugia bariátrica; se observó que los niños obesos tenian menores 
valores de IMC 12 meses después de la operación de su progenitor, lo que pone de 
manifiesto la caracterización de la obesidad como una enfermedad familiar (732). 
Hacen falta más datos para determinar los mejores abordajes para la prevención en el 
hogar (109,733,734). En un pequeño estudio sobre refrigerios en niños en edad 
escolar se observó que ofrecer una combinación de verduras y queso, en comparación 
con cualquiera de ellos por separado o patatas fritas, llevó al consumo de un 72 % 
menos de calorías durante una sesión de refrigerios a voluntad (735). En un estudio 
controlado y aleatorizado diseñado para disminuir el uso de la televisión, las 
videocintas y los videojuegos en niños de tercero y cuarto grados de primaria se 
observó una disminución estadísticamente significativa del IMC en el grupo de 
intervención, en comparación con el de control, después de 6 meses (736). Las 
nuevas experiencias residenciales en escuelas y campamentos pueden constituir 
abordajes exhaustivos y multidisciplinarios que ofrecen a los niños y adolescentes 
estructura y habilidades no solo para fomentar la pérdida de peso, sino también para 
mejorar la condición física, el afrontamiento emocional y la autoestima (738). La 
experiencia con la farmacoterapia y la cirugía para la obesidad infantil es más bien 
escasa, aunque puede ser adecuada en los pocos casos en los que haya enfermedades 
médicas comórbidas si los beneficios superan a los riesgos (738,739). En el capítulo 
47 se abordan las estrategias para el control de peso en los niños. 


Resumen de las estrategias terapéuticas recomendadas 
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Se carece de pruebas que indiquen que la disminución de peso sea más duradera 
cuando se aplican otras estrategias distintas de la restricción calórica. Si bien la 
disminución de peso a corto plazo se logra casi siempre mediante la restricción 
alimentaria y, por lo tanto, de calorías, no ocurre así con el control de peso duradero. 
Las afirmaciones contradictorias parecen indicar que se carece de los conocimientos 
fundamentales sobre los hábitos alimenticios y la salud humana; numerosas 
publicaciones desmienten esta idea. El mismo patrón de alimentación y estilo de vida 
que lleva al fomento de la salud se asocia de manera constante al control del peso. Un 
vistazo a las publicaciones sobre alimentación y peso revela un bosque en el que es 
dificil adentrarse por los árboles. Las afirmaciones contradictorias respecto a la 
alimentación están desviando la atención y los recursos de lo que en verdad se 
requiere, y con urgencia: un esfuerzo concentrado y concertado para que todos 
puedan seguir los hábitos alimenticios básicos que sabemos que favorecen la salud y 
ayudan a controlar el peso. 

Con esta necesidad cada vez más apremiante como telón de fondo, ha sido muy 
difícil identificar soluciones prácticas para la crisis de obesidad que puedan aplicarse 
de manera generalizada. Se han ideado innumerables métodos para bajar de peso, 
desde intervenciones experimentales hasta programas comerciales, complementos, 
pociones y dispositivos, El hecho de que ninguno de estos medios haya cubierto hasta 
ahora la necesidad de la población se refleja claramente en el agravamiento de la 
epidemiología de la obesidad. 

La obesidad no solo es importante por los conceptos prevalecientes de belleza, 
moda e imagen corporal, sino también como problema de salud pública y, por lo 
tanto, genera preocupaciones singulares (740-746). Algunos individuos que se niegan 
a tomar medicamentos antihipertensores o hipolipidemiantes por el temor a los 
efectos secundarios buscan de manera resuelta la farmacoterapia o incluso la cirugía 
para el control del peso (747-749). La visibilidad de la obesidad, el estigma asociado 
a ella (750-752) (a menudo se dice que el sentimiento en contra de la obesidad es el 
último bastión de un prejuicio socialmente aceptable) y la dificultad que la mayoría 
de las personas experimenta en sus esfuerzos por combatirla influyen de una manera 
novedosa en la actitud y la conducta. Este estado generalizado de frustración fugaz 
hace al público susceptible a casi cualquier propaganda comercial de una loción, 
pócima o programa para bajar de peso. 

La consecuencia natural de una necesidad aguda que, en esencia, no se ha 
cubierto es la frustración. Esta frustración pública ha generado un mercado al parecer 
ilimitado para los métodos que prometen bajar de peso. Esta misma frustración ha 
generado una credulidad predominante, de manera que se acepta como válida 
prácticamente cualquier afirmación respecto de la pérdida de peso. Podrían tenerse en 
cuenta dos aforismos para describir la epidemia de obesidad. Hasta fechas recientes, 
las respuestas organizadas al agravamiento de esta crisis han sido tibias, en el mejor 
de los casos, lo que sugiere que entre los profesionales de la salud pública la 
familiaridad origina complacencia, si no es que un franco menosprecio. Entre los 
miembros del público en general la desesperación origina credulidad. 

Estamos, por lo tanto, ante un mercado de vendedores de mercancías para bajar 
de peso. La letanía de afirmaciones contradictorias para bajar de peso de forma eficaz 


169 


está ocasionando cada vez más confusión tanto en el público en general como en los 
profesionales sanitarios (753). En la variedad hay de todo, desde productos cientificos 
hasta aceite de vibora, y no se puede garantizar que la opción más popular sean los 
productos científicos. 

El concepto del peso corporal «ideal» y los esfuerzos por alcanzarlo pueden ser 
tanto irreales como nocivos para casi todos los individuos con sobrepeso. Los 
beneficios de una disminución moderada de peso son lo suficientemente claros como 
para justificar los esfuerzos de inducir un decremento de un 5-10 % del peso total, 
algo que puede alcanzarse con mucha facilidad. Tal vez sea aún mejor poner más 
atención en la forma de lograr la pérdida de peso (sobre todo con cambios en la 
alimentación y el patrón de actividad), que en el peso en si, ya que el paciente tiene 
control sobre la primera, pero solo puede influir indirectamente en el segundo. La 
mayoría de los pacientes adultos interesados en regular su peso harán múltiples 
intentos por controlarlo, con un éxito, cuando mucho, transitorio. Sobre todo, los 
médicos no deben caer en la tentación de «culpar a la victima» en ese contexto. 

La disminución temporal de peso no es una resolución definitiva de los factores 
metabólicos que favorecen la obesidad, igual que la euglucemia transitoria no es una 
resolución de la diabetes. Por lo tanto, las dietas diseñadas para bajar de peso a corto 
plazo no ofrecen beneficios en lo que se refiere a una disminución de peso duradera o 
a los resultados para la salud. Puesto que el control de la alimentación y el estilo de 
vida debe ser permanente, es indispensable que los patrones de alimentación 
aplicados sean compatibles con las recomendaciones generales de fomento de la 
salud. Las dietas de moda, que se promocionan con el propósito de lograr una 
reducción rápida de peso, no son respaldadas en las publicaciones con revisores 
extemos. Incluso cuando conducen a un control de peso con el transcurso del tiempo, 
tales dietas no serían recomendables, a menos que se demostrara que favorecen la 
salud y previenen las enfermedades. Hay unanimidad en cuanto a que una 
alimentación rica en hidratos de carbono complejos, en particular cereales integrales, 
frutas y verduras, junto con aceites saludables y fuentes proteínicas magras, conduce 
a resultados óptimos para la salud (v. cap. 45). Puesto que no se ofrece a los pacientes 
elegir entre la promoción de la salud y el control de peso, convendría recomendarles 
una dieta que favorezca la salud para lograr los fines del control de peso. Tal dieta es 
densa en nutrimentos y fibra, y con dilución energética relativa; todas estas 
propiedades ayudan a bajar de peso y a conservarlo. 

Varias modificaciones generales de los hábitos alimenticios totales pueden 
facilitar el control de peso. Se puede derivar algún beneficio de las comidas 
frecuentes y pequeñas o de los refrigerios, en vez de realizar las tres comidas 
convencionales al día. En un estudio en el que se analizó el hábito de consumo de 
refrigerios en mujeres con sobrepeso incluidas en un estudio de pérdida de peso, se 
halló que las mujeres que tomaban refrigerios a media mañana perdían más peso que 
las que los tomaban a primera o a última hora de la tarde (754). En términos 
fisiológicos, hay algunos datos de que la distribución del mismo número de calorías 
en pequeños refrigerios («picar») en vez de grandes comidas («atracón») podria 
disminuir la producción de insulina en 24 h, al menos en individuos con resistencia a 
la hormona (755) (v. cap. 6). Speechly y cols. (756) dieron a conocer datos que 
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indicaban que comer pequeños refrigerios atenúa el apetito en comparación con 
comidas más abundantes con una mayor separación entre ellas, Se dio a un grupo de 
siete varones obesos un alimuerzo en el que pudieron comer a voluntad después de 
una «precarga» matutina que se ofreció como una sola comida o múltiples refrigerios, 
con la misma composición total de nutrimentos y energéticos. Los sujetos comieron 
significativamente menos (27 %) después de múltiples raciones pequeñas que 
después de una sola comida más grande. La insulina alcanzó el máximo con 
concentraciones más altas después de la comida única, y se mantuvo por arriba de la 
basal durante más tiempo con las raciones pequeñas múltiples. El área total debajo de 
la curva de insulina fue similar en ambos grupos. 

Las pruebas que respaldan «el consumo de refrigerios» como una manera de 
controlar el peso o mejorar el metabolismo de la insulina son preliminares y 
discutibles (757,758). Sin embargo, en general hay un profundo componente 
psicológico en los trastornos de la regulación del peso, por lo que la distribución de 
las comidas y las calorias puede ser de importancia máxima. Casi todos los pacientes 
que tratan de controlar el peso se sienten tentados y atemorizados por sus alimentos 
favoritos. En consecuencia, muchos de ellos se resisten a comer por periodos 
prolongados durante el día, solo para consentirse y atracarse por la tarde o la noche, 
patrón que perpetúa una relación disfuncional y tensa entre el paciente y su 
alimentación. 

Es conveniente recomendar a los pacientes atrapados en este patrón que lleven 
consigo alimentos saludables y calóricamente diluidos todos los días (v. cap. 47) y 
que se opongan siempre a comer los alimentos que les ofrecen los demás. Hay que 
animarlos a comer siempre que lo deseen, pero solo los alimentos elegidos con 
antelación. Si tienen siempre a mano alimentos con pocas calorías (p. ej., frutas y 
verduras frescas, lácteos descremados, fruta seca, panes o cereales integrales), es 
posible que los pacientes venzan su temor diario a «sentir hambre» durante períodos 
prolongados. Además, los refrigerios frecuentes durante el día evitan la necesidad y el 
deseo de una comida compulsiva y abundante al final del día. Por último, para 
muchos pacientes el momento ideal para hacer ejercicio es después del trabajo. Los 
individuos con sobrepeso que han evitado comer durante gran parte del día 
simplemente tendrán demasiada hambre después del trabajo como para hacer 
ejercicio. En un momento asi, la comida suele prepararse de manera impulsiva y no 
solo se come para satisfacer las necesidades energéticas, sino también para aliviar las 
frustraciones acumuladas durante el día. En el interrogatorio, muchos pacientes con 
sobrepeso reconocen que a menudo comen de forma exagerada por motivos que no 
tienen que ver con el hambre. 

Hay múltiples beneficios derivados de la actividad física después del trabajo o 
antes de la comida vespertina. El ejercicio es un medio eficaz de moderar el estrés 
psicológico (759) y puede atenuar la necesidad de solucionar dicho estrés con 
alimentos. Además, el ejercicio puede suprimir de manera temporal el apetito y, en 
general, aumenta la autoestima, lo que lleva a elegir más cuidadosamente los 
alimentos cuando se prepara la cena. Por último, y muy evidente, está el gasto 
calórico resultante de la actividad adicional. Un metaanálisis de estudios de 
disminución de peso publicado en 1997 revela limitaciones importantes en el campo 
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del control de la obesidad, pero sugiere que los mejores resultados se han alcanzado 
gracias a la combinación de dietas con restricción energética y ejercicio aeróbico 
(760). 

Junto con la redistribución de calorías, se pueden hacer otras recomendaciones 
especificas en el contexto de la atención primaria que tal vez faciliten la disminución 
de peso. En general, debe recomendarse la restricción de grasa alimenticia y ofrecerse 
suficiente información para facilitar la selección de alimentos (v. Cap. 47). En una 
reciente revisión sistemática de 33 ensayos aleatorizados y controlados y 10 estudios 
de cohortes se encontraron datos sólidos de que la restricción de grasa en la 
alimentación producía una pérdida de peso pequeña, pero estadísticamente 
significativa y mantenida (761). La mejor evidencia disponible indica que el consumo 
promedio en Estados Unidos es, en la actualidad, de 34 % de las calorías (NHANES 
III). Si se hacen a un lado las demás pruebas, la densidad calórica de la grasa, sin 
mencionar el vinculo obvio entre consumo calórico y control de peso, justifica los 
intentos por moderar el consumo de la grasa alimenticia en todos los esfuerzos que se 
hacen para bajar de peso o conservarlo. 

Junto con la restricción de grasa, debe recomendarse a los pacientes consumir 
más frutas y verduras y productos de granos integrales. Además de ser diluidos desde 
el punto de vista calórico, dichos alimentos tienden a ser ricos en fibra, que no es 
calórica pero produce saciedad, al menos a corto plazo (v. cap. 1). Los alimentos 
relativamente densos en calorias, como las frutas secas, no obstante, ayudan a bajar 
de peso por su mayor contenido de fibra y la capacidad de inducir saciedad con un 
consumo reducido. 

Entre las estrategias más exitosas para cambiar los hábitos alimenticios generales 
está la sustitución de ingredientes en platos que resulten familiares. La familiaridad es 
uno de los principales factores que rigen la preferencia por los alimentos, y la 
resistencia a modificarlos puede ser tremenda. Los intentos por disminuir el consumo 
de grasa alimenticia en el Women's Health Trial pudieron sostenerse mejor cuando se 
emplearon ingredientes bajos en grasa en recetas que conservaban el aspecto y el 
sabor de la comidas acostumbradas (762). Aunque se puede hacer esa recomendación 
en el contexto de la atención primaria, los pacientes requerirán información detallada 
sobre los sustitutos de ingredientes para aplicar con éxito dichas recomendaciones. Es 
indispensable consultar a un especialista en nutrición, así como las publicaciones 
adecuadas (v. sección 111). La dificultad del tratamiento de la obesidad ha llevado a 
un mayor énfasis en la importancia de la prevención. Sin embargo, aún no se han 
demostrado métodos eficaces y prácticos para prevenirla. 

La posible razón es que ningún método aislado para el control de peso será eficaz 
a nivel poblacional. El aumento de peso y la epidemia de obesidad son consecuencias 
de numerosas influencias generadoras de obesidad, desde la comida rápida hasta la 
extensión suburbana. Habitantes durante mucho tiempo de un mundo caracterizado 
por esfuerzos físicos arduos y una escasez relativa de calorias, nosotros (y nuestros 
pacientes) somos víctimas de nuestro propio éxito. Sencillamente, nuestra especie no 
tiene defensas naturales contra el exceso de calorías o la tentación de la cama, porque 
nunca antes las habíamos necesitado. 

Por lo tanto, aunque es sencilla de explicar, la epidemia de obesidad no será nada 
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fácil de corregir. Se debe vencer la propensión de los genes, la fuerza propulsora de la 
cultura y casi 6 millones de años de cobrar impulso. 

La prevención de la obesidad requerirá un sistema amplio de reformas que 
aborden los conocimientos, las conductas, las políticas y los ambientes 
prevalecientes. Se requiere orientación nutricional y educación fisica en las escuelas. 
Se necesitan escuelas que provean una nutrición que cumpla con estándares altos y 
una actividad física regular. Es necesario que la actividad física sea parte integral del 
día laboral. Todos los barrios deben tener instalaciones de ocio y aceras, y los barrios 
nuevos deben diseñarse de manera que puedan recorrerse a pie más que en automóvil. 
Se requiere ingeniería social para recuperar tiempo y poder preparar los alimentos en 
casa o comer fuera de casa en lugares que ofrezcan una buena nutrición a bajo costo. 

Es necesario que la norma social sea usar la escalera más que los elevadores. Es 
indispensable revisar el aporte de alimentos y eliminar la categoría de «comida 
basura». Se requiere subsidiar la venta de frutas y verduras frescas. Es menester que 
los anuncios digan la verdad y ejercer el control sobre la mercadotecnia de los 
alimentos para niños. Se necesita instruir a las familias en cuanto a cómo practicar 
una buena nutrición y una buena actividad fisica juntas. Debe ser posible, una vez 
más, que los niños lleguen a la escuela caminando o en bicicleta. 

Los médicos, de hecho, no serán la solución al problema de la epidemia de 
obesidad, ya que muchos de los factores que componen una campaña amplia de 
control ponderal que satisfaga las necesidades de la población están fuera del alcance 
médico. No obstante, estos profesionales tienen una función vital, como educadores y 
defensores, y dada la magnitud y la urgencia de esta crisis, hacerlo de otro modo es 
simplemente inaceptable. Tenemos la opción de ser parte de la solución o, de lo 
contrario, formar parte de un stafus quo que propaga el problema. Tal y como señala 
el IOM en su reciente informe sobre la prevención de la obesidad, los profesionales 
sanitarios deben adoptar prácticas de calidad para la prevención, el cribado, el 
diagnóstico y el tratamiento del sobrepeso y la obesidad; deben insistir en el 
asesoramiento previo al embarazo para mantener un peso saludable antes, durante y 
después del mismo; y deben defender en público a las comunidades saludables que 
fomentan los hábitos alimenticios saludables y una vida activa (763). 

En las publicaciones de disminución ponderal, la restricción calórica se logra por 
varios medios, desde la provisión directa de alimentos (764), los sistemas de 
incentivos o desincentivos (765), el tratamiento cognitivo conductual (766) y la 
restricción de grasa (767) hasta la codificación de opciones alimentarias por medio de 
colores según su densidad de nutrimentos (768). En general, las intervenciones que 
alcanzan los grados más extremos de restricción calórica también producen la 
máxima disminución de peso inicial. Sin embargo, se suele observar un rebote del 
aumento de peso. Por ello, mientras más rápida sea la disminución de peso inicial, 
mayor y más rápido será su aumento posterior (769,770). Al parecer, la importancia 
de esta observación puede generalizarse por el hecho de que la restricción calórica 
extrema necesaria para una disminución muy rápida de peso es intrinsecamente 
insostenible. Cuando los medios usados para alcanzar una disminución ponderal 
inicial son insostenibles, se observa siempre la recuperación del peso. 

El interés reciente en la restricción de hidratos de carbono parece ser una reacción 
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a la era precedente, durante la cual se daba prioridad a la restricción de grasa. Los 
informes de la prensa y de los medios de comunicación indican que el público se 
siente desorientado por las promesas de que la restricción de grasa llevaría a la 
disminución ponderal. En particular, la muy conocida pirámide de la guía de 
alimentos del USDA ha sido señalada como un factor que contribuyó al aumento de 
la prevalencia de la obesidad (392). La adulteración de los mensajes en la pirámide 
bajo la influencia de grupos de intereses es el tema de un libro reciente (395). Los 
CDC han publicado hace poco tiempo datos que indican que, durante las últimas 
décadas, el peso aumentó conforme se incrementó el consumo de hidratos de carbono 
(352). 

No obstante, una revisión objetiva de estas tendencias y los datos cientificos 
relacionados dan una imagen bastante diferente. En las guías de alimentación se ha 
insistido durante mucho tiempo en el consumo de alimentos específicos bajos en 
grasa, sobre todo cereales integrales, verduras y frutas. En respuesta al interés del 
público por la restricción de grasa, la industria alimentaria generó una vasta variedad 
de alimentos bajos en grasa, pero no necesariamente bajos en calorias, durante las 
últimas dos décadas, cuyo ejemplo clásico son las galletas SnackWells” y otros 
refrigerios. Bajo inspección rigurosa, los datos de los CDC revelan que el consumo 
total de grasa nunca disminuyó de manera significativa; más bien se diluyó un poco la 
grasa como porcentaje de las calorías totales por el aumento del consumo calórico 
total (351,771,772). El incremento en las calorías fue propiciado por un consumo 
cada vez mayor de alimentos con alta densidad calórica, dilución de nutrimentos y 
restricción de grasa, al tiempo que surgió la tendencia a aumentar los tamaños de las 
raciones en general (316,353-356). 

La competencia entre dietas bajas en grasas o en hidratos de carbono polarizó de 
alguna manera el debate sin que se obtuviera ningún beneficio. La disminución del 
contenido de grasa de los alimentos procesados, al tiempo que aumenta el consumo 
de azúcares simples y de almidón, no es compatible con las recomendaciones a largo 
plazo de las autoridades en nutrición de moderar el consumo de grasa alimenticia. Sin 
embargo, es esta manera distorsionada de «restringir» la grasa en los alimentos la que 
mejor describe las tendencias mundiales en el consumo de alimentos en el ámbito de 
la población y la que ampara la afirmación de que la grasa de los alimentos no guarda 
relación con la obesidad. Abundantes publicaciones contradicen tal aseveración. 

Las bases teóricas de la disminución de peso mediante la restricción de grasa 
alimenticia son sólidas, dada la primacía ampliamente reconocida de las calorías para 
la regulación del peso y la densidad energética de la grasa (344). 

También son dignos de mención los datos del National Weight Control Registry 
que indican que la disminución ponderal duradera es atribuible, de manera 
consistente, a las dietas equilibradas con restricción de grasa junto con una actividad 
fisica regular (258). Sin embargo, el beneficio en cuanto a pérdida de peso de 
recomendar una dieta con restricción de grasa no es más duradero que con la 
restricción de calorías por cualquier otro método (773). 

A pesar de las numerosas publicaciones que confirman que la restricción de grasa 
permite reducir y controlar el peso, hay voces que disienten (350). En su mayor parte, 
este disentimiento se apoya en el fracaso de la restricción de grasa alimenticia para 
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lograr un control de peso en la población de Estados Unidos y en la buena salud de 
las poblaciones mediterráneas con un consumo de grasa de hasta un 40 % de las 
calorías (774). Además, hay pruebas claras que indican que, cuando se puede lograr 
una restricción energética en una dieta relativamente rica en contenido graso, se logra 
bajar de peso (424), lo que indica que es más importante el consumo energético que 
el consumo de macronutrimentos para la regulación del peso. La razón principal para 
recomendar la restricción de grasas en sí mismas para el control del peso es que 
constituye una manera saludable de facilitar la disminución del consumo energético. 
En la medida en la que la comida rápida y la comida basura muy procesada también 
tienen un elevado contenido de grasa (especialmente grasas saturadas y trans), el 
cambio a alimentos integrales menos procesados que, de forma natural, tienen una 
menor cantidad de estas grasas favorece la salud y se asocia a la pérdida de peso. Asi, 
debido a que cada vez se aprecian más las propiedades saludables de los aceites no 
saturados (v. caps. 2, 7 y 45), la recomendación de restringir ciertas grasas (p. ej., 
saturadas, trans) junto con otras estrategias para moderar la densidad energética de la 
dieta y el consumo calórico total, coincide más con las pruebas actualmente 
disponibles. 

De manera similar, la recomendación de limitar el consumo de hidratos de 
carbono es conveniente si las restricciones se dirigen preferentemente hacia el azúcar 
añadido y los granos refinados. La restricción del consumo de hidratos de carbono 
totales puede facilitar la pérdida de peso a corto plazo, al reducirse las opciones y la 
variedad de los alimentos, pero contradice los abundantes datos acerca del control 
duradero del peso y la salud general (v. cap. 45); además, se eliminarian también 
hidratos de carbono beneficiosos para la salud. Elaborar las recomendaciones 
alimentarias en términos de opciones de alimentos más que de categorías de 
macronutrimentos sin duda es necesario para evitar la propagación de tales errores 
(775). 

Las tendencias recientes en Estados Unidos indican que el consumo de grasa en 
las últimas décadas se ha mantenido constante, y que el consumo de calorías totales 
ha aumentado hasta diluir el porcentaje de energía alimentaria procedente de la grasa; 
el incremento del consumo de alimentos muy procesados y con muy poca grasa 
constituye la base principal de estas tendencias (351). Por eso, el fracaso de la 
restricción de la grasa alimenticia para facilitar el control del peso tal vez tenga que 
ver más con el cumplimiento que con la eficacia (362). La dieta mediterránea no solo 
difiere de la alimentación estadounidense típica en la cantidad de grasa, sino también 
en su tipo y en la cantidad de granos no refinados, verduras, frutas y fuentes 
proteínicas magras (414). Además, muchas de las poblaciones mediterráneas que 
gozan de buena salud tienen índices tradicionalmente altos de actividad fisica en 
comparación con las sociedades occidentales; los efectos de la falta de actividad 
física y el consumo de alimentos ricos en grasa pueden ser sinérgicos en el aumento 
de peso (419). 

Hay algunos datos que indican que las proteínas alimenticias pueden conservar el 
GER después de la disminución de peso (776). Esto, junto con el alto indice de 
saciedad de las proteínas, permite suponer que consumirlas en los límites más altos 
aconsejados para la salud general ayuda a la reducción y el control del peso 
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BNITM. 

Si bien no hay duda de que el equilibrio entre el consumo y el gasto energético es 
el principal factor determinante para la conservación del peso en un individuo, los 
factores que ocasionan las amplias variaciones en el nivel de estabilización para tal 
equilibrio apenas se conocen parcialmente. Los factores genéticos parecen tener tanto 
una función directa (es decir, al influir en las concentraciones de leptina) como 
indirecta (es decir, al influir en la concentración de hormonas tiroideas, el grado de 
termogénesis posprandial, la masa de grasa parda) en el establecimiento de la 
propensión a subir o bajar de peso en un individuo. Las influencias ambientales, 
como el suministro predominante de alimentos y la posibilidad de realizar actividades 
fisicas, son igualmente importantes. La prevalencia creciente de la obesidad en el 
mundo industrializado indica que, lejos de ser un problema de falta de moderación 
del individuo, la obesidad puede considerarse una amenaza para la salud pública 
mediada por un entorno nutricional «tóxico». El reconocimiento de la importancia de 
la obesidad para la salud pública, su patogenia compleja y sus principios de 
tratamiento confirman la necesidad de que los médicos emprendan intervenciones 
óptimas. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La mayoría de los pacientes con problemas para controlar su peso a los que se atiende 
en atención primaria presentará sobrepeso u obesidad no grave (IMC entre 25 y 35). 
No hay pruebas de que la farmacoterapia ofrezca algún beneficio en este grupo. Los 
médicos deben estar preparados para considerar el uso a largo plazo de fármacos 
(como sucede con otros trastornos sensibles a la alimentación, como la hipertensión y 
la hiperlipidemia) que sirvan de auxiliares para los cambios del estilo de vida 
requeridos en el tratamiento de la obesidad. Para tomar estas decisiones, es 
indispensable tener en cuenta el grado y la duración de la obesidad, la resistencia a 
responder a los cambios del estilo de vida, las secuelas fisicas o psicológicas y la 
relación entre riesgo y beneficio de la farmacoterapia, en la medida en que puedan 
determinarse. En general, no está indicada la farmacoterapia para el sobrepeso 
mínimo sin secuelas. 

No hay datos que indiquen que los programas comerciales para bajar de peso 
tengan éxito a largo plazo, pero tales programas están modificando sus métodos con 
el transcurso del tiempo y todavía podrían demostrar su utilidad. Aunque los 
resultados del asesoramiento alimentario son a menudo desalentadores, hay datos que 
indican que el asesoramiento médico puede ser un factor importante tanto para lograr 
la disminución de peso como para alentar al paciente a aplicar métodos seguros y 
apropiados. Hay que destacar que la obesidad puede ser el trastorno aislado más 
frecuentemente observado en la atención primaria y, sin embargo, a menudo no son 
sus médicos quienes lo abordan. Hay pruebas convincentes de que la obesidad grave 
puede tratarse de manera eficaz en el corto plazo con dietas líquidas hipocalóricas; las 
evidencias sugieren que tales beneficios pueden conservarse. Hay pruebas decisivas 
de que la intervención quirúrgica es beneficiosa en pacientes con obesidad grave (< 
2-3 % de la población total de personas con sobrepeso) cuidadosamente 
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seleccionados, pero se requiere una intervención conductual intensiva para mantener 
la disminución ponderal alcanzada. Los nuevos programas residenciales pueden ser 
eficaces como alternativa a la obesidad en niños y adolescentes obesos. 

Los datos a favor de la restricción de la grasa y la energía total para alcanzar y 
mantener una disminución de peso son convincentes, si no definitivos. Hay pocas 
pruebas de que, dentro del contexto de una dieta con restricción de grasa y energia, 
un aumento relativo de proteínas y una reducción relativa de hidratos de carbono 
podría dar como resultado concentraciones más bajas de insulina en ayunas. Sin 
embargo, la disminución de peso también reduce de manera constante la insulina. 
Además, en los estudios se ha variado, por lo general, el contenido de hidratos de 
carbono y proteinas dentro de márgenes muy cercanos a las cifras de consumo 
recomendadas. Por lo tanto, no hay evidencias significativas de que se deban hacer 
modificaciones extremas de la alimentación básica que favorece la salud para lograr o 
mantener la disminución de peso (v. cap. 45). Por el contrario, se facilita la pérdida 
de peso con una dieta compatible con las recomendaciones para el fomento de la 
salud. Tales recomendaciones incluyen el control de las raciones para restringir el 
consumo energético, la restricción de grasa para aminorar la densidad energética de la 
dieta, la ingestión abundante de verduras, frutas y cereales integrales, la evitación de 
bebidas edulcoradas con azúcar y una actividad fisica constante (v. cap. 45). El patrón 
de alimentación recomendable es rico en hidratos de carbono complejos, pero un 
consumo abundante de proteínas es razonable y puede ser ventajoso, siempre y 
cuando provengan de fuentes principalmente vegetales (p. ej., frijoles, legumbres, 
pescado, aves, clara de huevo) y pobres en grasa saturada. La aplicación de esta dieta 
permitiría abordar al mismo tiempo la disminución de peso y el fomento de la salud, 
mientras que las demás dietas para bajar de peso, faciliten o no la pérdida de peso a 
corto plazo, no son compatibles con los hábitos alimenticios a largo plazo 
recomendados para la conservación de la salud y la prevención de enfermedades. La 
actividad fisica es uno de los mejores factores predictivos del mantenimiento de peso 
a largo plazo. En vista de los muchos obstáculos para cumplir dichas directrices a 
largo plazo (v. caps. 44-47), el control final de la epidemia de la obesidad requerirá, 
casi con certeza, cambios ambientales que faciliten la actividad fisica constante y el 
consumo de una dieta con alta densidad de nutrimentos, pero con dilución relativa de 
energía. Mientras tanto, el médico puede y debe contribuir de manera significativa a 
cualquier recurso que tenga el paciente para resistir las influencias obesogénicas en su 
vida. Hay que centrar siempre la atención en la familia o el hogar, más que en el 
individuo; en la salud más que en el peso; y en su conservación a largo plazo. En el 
capítulo 47 se muestran ejemplos prácticos para ofrecer un asesoramiento eficaz de 
estos temas, de manera que puedan abordarse sistemáticamente en el ámbito de la 
atención primaria. 
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Alimentación, 
diabetes mellitus 
y resistencia a la insulina 


de ha establecido de manera concluyente la importancia del tratamiento 
alimentario en la diabetes mellitus de los tipos 1 y 2. Aunque los pacientes con 
diabetes de tipo | requieren insulina exógena, el control glucémico y la aparición de 
complicaciones que acompañan a la diabetes se relacionan con factores de la 
alimentación. Casi todas las recomendaciones alimentarias para la diabetes incumben 
a ambos tipos. La única diferencia importante es la necesidad de mantener en la 
diabetes de tipo 1 hábitos alimenticios muy predecibles, correspondientes a un 
esquema particular de administración de insulina. Se ha sugerido que la enfermedad 
de Alzheimer representa la «diabetes de tipo 3» (1), y que en parte puede deberse a 
una resistencia crónica a la insulina y a deficiencia de insulina en el encéfalo (v. cap. 
35). Aunque la diabetes de tipo 2 no es suficiente para producir enfermedad de 
Alzheimer, puede contribuir a su patogenia o acelerar su progresión, y los 
antidiabéticos pueden ser útiles en la demencia (1). 

De los aproximadamente 26 millones de casos de diabetes que hay en Estados 
Unidos, el 90 % de los casos de adultos corresponde al tipo 2 (2), y el 90 % de dichos 
pacientes tiene sobrepeso (v. cap. 5). Entre 1990 y 2011, la prevalencia de la diabetes 
ha aumentado hasta más del doble en adultos de todos los grupos de edad (3). En los 
adolescentes estadounidenses, la prevalencia de prediabetes y diabetes combinadas 
aumentó desde el 9 % en 1999-2000 hasta el 23 % en 2007-2008 (4). De 2002 a 
2003, solo el 3 % de los casos de diabetes en niños de 5-9 años eran del tipo 2, pero 
esta cifra aumentaba hasta el 24 % en los niños de 10-14 años y hasta casi el 50 % en 
adolescentes de 15-19 años (5). La incidencia de la diabetes de tipo 1 en la juventud 
también ha aumentado en los últimos años en la mayor parte de las zonas del mundo, 
aunque se desconocen los motivos (6). 

El control del peso es un objetivo fundamental del tratamiento alimentario de 
todos los individuos con diabetes y sobrepeso (v. cap. 5). En tanto que el manejo 
habitual de la diabetes se ha centrado en las listas de intercambio, y más 
recientemente en el índice glucémico (IG) de cada uno de los alimentos, cada vez se 
presta más atención a los efectos de las combinaciones de los alimentos y a los 
hábitos alimenticios generales. Hay un consenso creciente de que la carga glucémica 
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(CG) de los alimentos es un indicador útil de la calidad de los mismos, con una 
importancia particular para el tratamiento y la prevención de la diabetes. La patogenia 
del síndrome de resistencia a la insulina continúa estudiándose, al igual que las 
características que lo definen y el nombre que se le debería asignar. No obstante, se 
reconoce de manera generalizada que la resistencia a la insulina cada vez es más 
frecuente; afecta hasta al 50 % de los adultos y el 25 % de los niños y adolescentes 
con sobrepeso (v. cap. 5). Por lo menos, hay datos indicativos de que la obesidad es 
condición indispensable, cuando no suficiente, para la aparición del síndrome de 
resistencia a la insulina en la mayor parte de los casos (7). La certeza es menor en 
cuanto a que una interacción entre la susceptibilidad genética a la resistencia a la 
insulina y los hábitos alimenticios particulares lleve a la obesidad. 

La resistencia a la insulina y los trastornos del meta bolismo de la glucosa, que 
incluyen tanto la alteración de la tolerancia a la glucosa (ATG) como la glucemia en 
ayunas alterada (GAA), constituyen antecedentes de la diabetes de tipo 2. En el 
Diabetes Prevention Program se ofrecieron pruebas definitivas de que la intervención 
sobre el estilo de vida, basada en una alimentación saludable y en actividad fisica 
habitual, puede detener la aparición de diabetes en la mayor parte de estos casos. Tal 
vez ningún trastorno ofrece mejor testimonio que la diabetes de la poderosa función 
potencial de los alimentos como recurso médico. 


VISIÓN GENERAL 


Criterios diagnósticos de la diabetes mellitus 


Una glucemia en ayunas de al menos 6,69 mmol/ (126 mg/dl) define la diabetes 
mellitus (8). Cuando surge hiperglucemia en niños como resultado de una pérdida 
total, o casi total, de la secreción de insulina, el trastorno se define como diabetes de 
tipo 1. Cuando la hiperglucemia es resultado de una actuación inadecuada de la 
insulina, más que de una insuficiencia primaria de las células fB, el trastorno se define 
como diabetes de tipo 2. Cada vez se aprecian más formas híbridas de diabetes que 
incluyen características de ambos tipos (2,9). 


Epidemiología de la diabetes mellitus 


En Estados Unidos hay aproximadamente 25,8 millones de personas afectadas por la 
diabetes, de las que cerca de 18,8 millones han sido diagnosticadas (10,11). La 
relación entre diabetes diagnosticada y no diagnosticada ha disminuido un poco en 
años recientes en los individuos con sobrepeso, al parecer en respuesta a una mayor 
concienciación sobre el riesgo de la enfermedad en este grupo (11). Más del 90 % de 
los casos diagnosticados de diabetes, y casi todos los no diagnosticados, son del tipo 
2. La prediabetes, que comprende tanto la ATG (glucemia de 7,77-11,05 mmol/l 
[140-199 mg/dl]) 2 h después de una carga de glucosa oral) como la GAA (glucemia 
de 5,55-6,94 mmol/l [100-125 mg/dl] después del ayuno nocturno), afecta a cerca de 
79 millones de estadounidenses (10). El sindrome metabólico o de resistencia a la 
insulina afecta en la actualidad a casi el 25 % de los adultos estadounidenses (12.13). 
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La Organización Mundial de la Salud calcula que había aproximadamente 347 
millones de casos de diabetes en todo el mundo en el año 2012, y prevé que las 
muertes por diabetes aumenten en dos terceras partes entre 2008 y 2030 (14). Los 
pronósticos en Estados Unidos sugieren que casi una de cada tres personas nacidas en 
el año 2000 o después presentará diabetes durante su vida; en el caso de los 
individuos de origen hispano esta cifra se acerca a 1 de cada 2 (15-17). 


Patogenia de la diabetes mellitus 


Diabetes mellitus de tipo 1 


La diabetes mellitus de tipo 1, o dependiente de insulina, se debe a disfunción o 
destrucción de las células PB pancreáticas y, en general, se considera que es el 
resultado de un proceso autoinmunitario (18). Si bien no se conoce con certeza el 
episodio o la exposición que la causa, hay algunos datos, si bien controvertidos, de 
que la exposición temprana a las proteínas de la leche de vaca en individuos 
predispuestos podría ser un factor desencadenante (19-22). Se han propuesto el gluten 
del trigo como otro factor precipitante, y la vitamina D y la estimulación inmunitaria 
al comienzo de la niñez por microorganismos infecciosos como factor protector (23). 
En contraste con algunas exposiciones infecciosas tempranas que pueden atenuar el 
riesgo, hay una asociación entre la infección por enterovirus y el aumento del riesgo 
(19). Hay unanimidad en cuanto a que la diabetes de tipo 1 es el producto de una 
interacción genéticaambiental, y que el control de los desencadenantes ambientales 
podría prevenir la enfermedad. No obstante y en general, hay pocos elementos que 
indiquen que las intervenciones alimentarias puedan servir para prevenir la diabetes 
de tipo 1. Si bien se intuye una función protectora de la lactancia según las teorías 
actuales sobre la patogenia, los datos todavía son mayoritariamente no concluyentes 
(19,23-27). Las alteraciones del microbioma, que se analizan más adelante en este 
capitulo, también pueden contribuir a la diabetes. 


Resistencia a la insulina y diabetes mellitus de tipo 2 


La diferencia fundamental entre la diabetes de tipo 1 y la de tipo 2, a veces confusa, 
es la conservación de la producción de insulina endógena en la segunda. Dicha 
diferencia da como resultado que los pacientes con diabetes de tipo 1l sean 
susceptibles a la cetoacidosis. En cambio, la hiperglucemia con un descontrol grave 
en los enfermos con diabetes de tipo 2 suele llevar al estado hiperosmolar no 
cetósico, con producción de cuerpos cetónicos que representan el efecto de la 
ausencia del transporte de glucosa mediado por la insulina. 

La aparición de diabetes mellitus de tipo 2 es producto de la interacción de la 
susceptibilidad genética y los factores ambientales (28). Los genes encargados no se 
han identificado con certeza, sin bien casi no hay duda de que participan múltiples 
alelos; durante algún tiempo se han estudiado ciertas mutaciones (29). El 
agrupamiento de la diabetes de tipo 2 en algunas familias está bien establecido. El 
interés por la susceptibilidad genética a la diabetes de tipo 2 se remonta, al menos, al 
comienzo de la década de 1960, cuando James Neel (30), quien dirigió el proyecto 
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del genoma humano, especuló sobre que la expresión de la diabetes se debía a la 
confrontación de un metabolismo ahorrativo creado para la subsistencia alimentaria 
en un mundo de abundancia nutricional. La teoría del metabolismo ahorrativo afirma, 
esencialmente, que una secreción intensa de insulina en respuesta al consumo de 
alimentos es conveniente para el aprovechamiento y el almacenamiento de energía 
cuando solo se dispone de ella de forma esporádica. La misma respuesta intensa en el 
contexto de la abundancia de nutrimentos lleva a la hiperinsulinemia, la obesidad, la 
resistencia a la insulina y, por último, al advenimiento de la diabetes por insuficiencia 
de las células fB. La teoría del genotipo ahorrativo está respaldada por ciertas 
evidencias, pero está lejos de aceptarse de manera generalizada y continúa 
propiciando mucho interés y controversia (31-36). 

Los factores asociados a la expresión de la enfermedad consisten en el consumo 
excesivo de nutrimentos energéticos con la obesidad resultante, inactividad física y 
una mayor edad. Estos factores contribuyen a la aparición de resistencia a la insulina 
en el receptor, un elemento a menudo clave para la aparición de la diabetes mellitus 
de tipo 2. La actividad física parece proteger contra este tipo de diabetes, tanto de 
manera independiente como al prevenir y reducir el aumento de peso y la obesidad 
(37). Al igual que en la diabetes de tipo 1, actualmente se está investigando mucho la 
posible participación del microbioma en la fisiopatología de la obesidad y la diabetes 
de tipo 2, algo que se analiza más adelante en este capítulo. 

La resistencia a la insulina suele anteceder, por un periodo incierto y tal vez 
variable, a la aparición de la diabetes, si bien la de tipo 2 puede surgir en ausencia de 
resistencia a la insulina (38-40). En general, la diabetes aparece cuando la resistencia 
mediada por receptores se combina con la disfunción de las células fP y la 
disminución de la secreción de insulina. La producción basal de insulina en un adulto 
sano delgado es de casi 20-30 unidades por cada 24 h. En la resistencia a la insulina, 
esa secreción puede hasta cuadruplicarse para mantener la euglucemia. La diabetes de 
tipo 2 que sigue a la resistencia a la insulina indica la imposibilidad de las células f 
de mantener la secreción suprafisiológica de la hormona, una reducción de la 
producción de la misma por debajo de las cifras normales y la aparición posterior de 
hiperglucemia (41,42). En tanto que la diabetes de tipo 1 se asocia a una secreción de 
insulina casi nula (0-4 unidades/día), se considera que la de tipo 2 surge, por lo 
general, en individuos delgados cuando la producción de la hormona desciende a 
cerca de 14 unidades/día. 

Hay estudios prospectivos de cohortes que respaldan el vinculo entre el aumento 
de peso y la aparición de diabetes (43-45), si bien la resistencia a la insulina puede 
contribuir también a la aparición de la obesidad, por lo que la causalidad tal vez sea 
en ambas direcciones (46). Los datos de tales fuentes sugieren que la disminución de 
peso protege contra la aparición de la diabetes. La cada vez más grave epidemia de 
obesidad en Estados Unidos permite suponer que la prevalencia de la diabetes 
aumentará con toda probabilidad, y que los esfuerzos por combatir la obesidad, si al 
final dan resultado, se traducirán también en menores tasas de prevalencia de la 
diabetes (v. cap. 5). 

La incidencia de diabetes de tipo 2 en la población pediátrica es paralela al 
aumento de la obesidad infantil (47). Hace menos de una generación, la diabetes tipo 
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2 se llamaba «de inicio en la edad adulta» para distinguirla de la «juvenil o de inicio 
en la juventud». En menos de una generación, lo que era una enfermedad crónica de 
la edad madura se ha convertido en un diagnóstico pediátrico cada vez más frecuente 
(48-50). 

En el Adult Treatment Panel of the National Cholesterol Education Program se 
equipara esencialmente a la diabetes con la arteriopatía coronaria establecida en su 
guía para el tratamiento de factores de riesgo cardíaco (51). Puesto que la diabetes de 
inicio en la edad adulta se observa ahora en niños < 10 años, se puede prever la 
aparición de enfermedad cardiovascular (ECV) en personas cada vez más jóvenes 
(52,53) (v. caps. 5 y 7). 

La aparición de resistencia a la insulina y sus manifestaciones se relacionan con 
las principales acciones de la hormona. En el hígado, la insulina inhibe la 
gluconeogénesis y la glucogenólisis y estimula la producción de glucógeno (54). En 
los tejidos muscular y adiposo, la insulina facilita la captación de glucosa, así como 
su aprovechamiento y almacenamiento. La insulina ejerce también una influencia 
importante sobre el metabolismo de proteínas y lípidos. 

La función primordial de la insulina es coordinar el aprovechamiento y el 
almacenamiento de la energía de los alimentos, lo que requiere la regulación del 
metabolismo de los hidratos de carbono y de las grasas, ya que las reservas corporales 
totales de glucógeno y glucosa en un adulto sano son de casi 300 g. Una 
concentración de 4 kcal/g representa una reserva energética de 1200 kcal, suficiente 
para soportar un ayuno de casi 12-18 h. La energía almacenada en forma de 
triglicéridos en el tejido adiposo de un adulto delgado contiene en total cerca de 
120000 kcal o 100 veces la reserva de hidratos de carbono. De este modo, la 
obtención de energía procedente de las reservas del tejido adiposo puede proteger los 
órganos vitales durante un ayuno prolongado. 

Con la ingestión de alimentos, el ingreso de aminoácidos y monosacáridos a la 
circulación portal estimula la secreción de proinsulina por las células f3 pancreáticas. 
La insulina se separa de la proteína conectora («C») para generar la forma activa de la 
hormona. La insulina transporta aminoácidos y glucosa al hígado, donde estimula la 
síntesis de glucógeno, proteínas y ácidos grasos, al tiempo que suprime la 
glucogenólisis y la gluconeogénesis, así como la proteólisis y la lipólisis. La insulina 
lleva la glucosa y los aminoácidos al músculo esquelético y transporta la glucosa al 
tejido adiposo, facilita la síntesis de glucógeno y la glucólisis en el músculo, así como 
la síntesis de ácidos grasos en el tejido adiposo. La insulina también estimula la 
síntesis de la lipasa de lipoproteínas en los vasos capilares, lo que facilita la 
extracción de ácidos grasos de la circulación y estimula la síntesis de lipoproteínas de 
muy baja densidad (VLDL, del inglés very-low-density lipoprotein) hepáticas. 

Durante el ayuno, las concentraciones de insulina descienden a medida que 
aumentan las de glucagon, un producto de las células a pancreáticas. La disminución 
de las concentraciones de insulina favorece la glucogenólisis, seguida de la 
gluconeogénesis en el hígado. En el tejido adiposo, las concentraciones bajas de 
insulina estimulan la lipólisis y liberan ácidos grasos para su aprovechamiento 
energético; en el proceso de oxidación de los ácidos grasos por el higado se generan 
cetonas. Las concentraciones altas de ácidos grasos circulantes inhiben la acción de la 
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insulina. La menor acción de la insulina en el músculo esquelético estimula la 
proteólisis. 

En la resistencia a la insulina, sus concentraciones son altas, pero los receptores, 
en particular los del músculo esquelético, son relativamente insensibles a la acción de 
la hormona (55,56). Las concentraciones altas de insulina probablemente compensan 
la resistencia mediada por los receptores, y también estimulan la sintesis de ácidos 
grasos en el higado. La acumulación y circulación de ácidos grasos libres y 
triglicéridos empaquetados en las VLDL agravan la resistencia a la insulina, lo que 
aumenta todavía más sus concentraciones. Por eso, los trastornos metabólicos se 
mantienen indefinidamente y generan, en el proceso, las manifestaciones del 
síndrome de resistencia a la insulina asociado al riesgo cardiovascular hasta que las 
células fB fallan y aparece la diabetes. Con la insuficiencia de las células f3, las 
concentraciones bajas resultantes de insulina circulante simulan los trastornos que se 
presentan durante el ayuno. Los trastornos metabólicos que distinguen la diabetes del 
ayuno incluyen concentraciones patológicamente bajas de insulina y, por supuesto, 
concentraciones altas de glucosa circulante. La gluconeogénesis hepática complica la 
hiperglucemia por el exceso de glucosa que lleva al daño tisular por glucosilación. Se 
utiliza de manera sistemática la cifra de hemoglobina glucosilada (es decir, HbAlc) 
como indicador del grado de glucemia prevaleciente. Las concentraciones altas 
circundantes de glucosa llevan a la producción de alcoholes de azúcar (p. ej., sorbitol, 
fructosa) en muchos tejidos, que a su vez pueden causar inflamación celular. La 
acumulación de dichos polioles en el cristalino suele asociarse a la visión borrosa que 
suele darse en la diabetes mal controlada. 

En estudios en los indios Pima, una tribu estadounidenses particularmente 
susceptible a la aparición de obesidad y diabetes mellitus (v. cap. 44), Lillioja y cols. 
(7) mostraron que la resistencia a la insulina antecede a la diabetes. Durante la fase de 
resistencia a la insulina, la glucosa sérica es normal, pero las concentraciones de 
insulina están anormalmente altas tanto en ayunas como en el periodo posprandial. La 
aparición de obesidad parece ser de particular importancia para la ATG secundaria a 
la resistencia a la insulina. Puede darse un grado leve de hiperglucemia durante el 
periodo de resistencia a la insulina, que actúa como señal para el páncreas endocrino 
de que la acción de la insulina está alterada y estimula más secreción de la hormona. 
Por último, tanto la hipersecreción prolongada como la hiperglucemia pueden 
contribuir a la disfunción de las células $ y a la diabetes manifiesta. 

En un estudio longitudinal de indios Pima, Lillioja y cols. (57) describieron los 
pasos en la patogenia de la diabetes de tipo 2. Se siguió a más de 200 sujetos no 
diabéticos durante un promedio de más de 5 años, con mediciones de la composición 
corporal, pruebas de tolerancia a la glucosa y pruebas de  pinzamiento 
hiperinsulinémico-euglucémico para valorar la acción de la insulina y el 
aprovechamiento de glucosa. El factor predictivo más importante de la aparición de 
diabetes fue el deterioro de la actuación de la insulina, con un riesgo relativo > 30, 
que se mantuvo en cifras significativas a pesar del ajuste por la grasa corporal. El 
porcentaje de grasa corporal y el deterioro de la supresión de la gluconeogénesis 
hepática también fueron factores predictivos significativos de la diabetes. Los autores 
concluyeron que la alteración de la acción de la insulina o la resistencia a la hormona 


210 


constituian el factor predictivo más fuerte de diabetes inminente, en tanto que el 
deterioro de la supresión de la gluconeogénesis hepática quizás era un episodio 
secundario. Los factores causales de la insuficiencia de las células f, que tal vez 
comprenden toxicidad de la glucosa o la «fatiga» secundaria a su 
hiperfuncionamiento con el transcurso del tiempo, son inciertos. No obstante, existe 
la posibilidad de que la patogenia de la diabetes de tipo 2 varíe con las distintas 
poblaciones; puede darse una insuficiencia de células fP independientemente de la 
resistencia a la insulina (58). Con respecto a los indios Pima, vale la pena mencionar 
que existen datos que indican que el restablecimiento de su alimentación tradicional 
con pocas grasas y azúcares simples y rica en fibra proveniente de diversas plantas 
del desierto, en particular el mezquite, reduce su tendencia a la diabetes y la obesidad 
(59). El hecho de que el ambiente nutricional habitual debe tener efectos saludables 
sustenta, tal vez, la teoría del «genotipo ahorrativo», y sin duda apoya la aplicación 
del modelo de la biología evolutiva a la nutrición humana. 

Reaven y cols. (59) comunicaron que un porcentaje sustancial de casos de 
hipertensión podría relacionarse con la resistencia a la insulina. Mientras la 
hipertensión puede ocurrir con independencia de la resistencia a la insulina y 
viceversa, los autores señalan que la resistencia a la insulina estimula el sistema 
nervioso simpático. En condiciones normales de ayuno, las concentraciones séricas 
bajas de glucosa e insulina estimulan la actividad de una vía inhibitoria desde el 
hipotálamo ventromedial hasta los centros simpáticos del tronco encefálico. Ante 
incrementos sostenidos de la glucosa y la insulina, la vía inhibitoria se mantiene 
suprimida, con el consiguiente aumento del tono simpático. Al invocar este modelo, 
los autores sugieren que el alivio de la resistencia a la insulina, con dieta, disminución 
de peso o farmacoterapia, puede ser más importante para reducir el riesgo 
cardiovascular en ciertos pacientes hipertensos que el propio control de la presión 
arterial (60). 

Por lo tanto, la aparición de la diabetes de tipo 2 a menudo es precedida por un 
periodo prolongado de resistencia a la insulina, que se manifiesta por el «síndrome 
metabólico» de obesidad, dislipidemia e hipertensión. La obesidad abdominal y la 
hipertrigliceridemia pueden constituir los primeros marcadores del sindrome y 
representar un indicador fácilmente detectable del riesgo de diabetes (61). Vale la 
pena mencionar que las características que definen el síndrome de resistencia a la 
insulina y el nombre que se le da han sido tema de disputa en fecha reciente. La 
American Heart Association (AHA) respalda los criterios diagnósticos del síndrome 
metabólico (62) (tabla 6-1), en tanto que la American Diabetes Association (ADA) ha 
cuestionado la utilidad de definir siquiera un síndrome (63). 

Independientemente de la terminología aplicada a las diversas manifestaciones 
del estado de resistencia a la insulina, las intervenciones para controlar el trastorno, 
en particular la disminución de peso bajo supervisión, pueden mitigar el riesgo 
cardiovascular asociado y prevenir la aparición de la diabetes. En el Diabetes 
Prevention Program se han ofrecido pruebas definitivas de que la intervención 
consistente en modificar el estilo de vida o administrar farmacoterapia puede prevenir 
la diabetes de tipo 2 en un porcentaje significativo de individuos de riesgo (64). En el 
estudio Look AHEAD se ha demostrado que, en personas diagnosticadas de diabetes 
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de tipo 2, una intervención intensiva sobre el estilo de vida puede mejorar el control 
de la glucosa y reducir los factores de riesgo de ECV y el uso de medicación (65,66). 


TABLA 6-1 == 


Criterios de la American Heart Association 
para el sindrome metabólico 


La American Heart Association y el National Heart, Lun: 
and Blood Institute recormendan que se identifique 

el sindrome metabólico coma la presencia de tres o más 
de estos componentes: 


Aumenta de la Warones: = 101,6 om 
circunferencia de la Mujeres: = 88,9 cm 
cintura (obesidad 
abdominal) 

Hipertrigliceridermia 2 1,69 mmoWl (150 mgdl) 


Disminución del colesterol Varones: <= 1,04 ramol/l 
unida a HDL f«buena») (40 medi) 
Mujeres: < 1,20 mmeal/l 


(50 meydl) 
Aumento de la presión 2 130/85 mm Ha 
arterial 
Glucemia elevada 2 5,5 mmolil (100 me'dl) 
en ayuno 


Fuente: National Cholestcrol Education Program. Adult treatment panel HI guidelines. Disponible cn 
http:/Avww.amcricanhcart.ore/presenter.¡html?identificor=4756; consulta cl 20 de marzo de 2013. 


Ya existen datos definitivos sobre la diabetes de tipo 1 (67,68) (y pruebas muy 
indicativas en la de tipo 2) (69,70), de que el control de la glucemia para conservarla 
dentro de los límites fisiológicos retrasa la aparición de complicaciones. Hay 
consenso sobre que el tratamiento nutricional es un componente esencial en los 
esfuerzos por lograr y mantener un buen control de la glucemia. Por otro lado, hay 
algunos datos que indican que un control glucémico muy intensivo puede tener 
efectos adversos sobre la mortalidad (71). Estos hallazgos no son del todo constantes 
en los diversos estudios, y, por lo tanto, no son suficientes para influir en los patrones 
de práctica clínica. Sin embargo, se debe considerar la posibilidad de los efectos 
adversos de un control glucémico estricto, junto con los antecedentes y las 
caracteristicas individuales del paciente, cuando se establezcan los objetivos de 
glucemia y HbAl. Otras metas del tratamiento alimentario incluyen la regulación de 
los lípidos séricos, el control del peso y el tratamiento específico de las 
complicaciones incipientes o progresivas de la diabetes, así como las alteraciones 
concomitantes, como hipertensión, insuficiencia renal y arteriopatía coronaria. 

Aunque indispensables para el tratamiento óptimo de la diabetes, las 
intervenciones nutricionales solo han sido suficientes en muy pocas ocasiones. En 
general, están indicadas las combinaciones sensatas de tratamiento farmacológico y 
alimentario y los cambios del estilo de vida. Las sulfonilureas aumentan la 
producción de insulina; los inhibidores de la a-glucosidasa, como la acarbosa, 
retrasan la absorción de glucosa; las biguanidas, como la metformina, disminuyen la 
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gluconeogénesis hepática; las tiazolidinedionas, como la troglitazona, aumentan la 
sensibilidad del receptor periférico de insulina; y los miméticos de incretina, como la 
exenatida, al parecer mejoran el control de la glucemia por mecanismos de acción 
múltiples (72,73). Cada clase de medicamentos, sola y combinada con otras, así como 
con insulina, ofrece ventajas y desventajas distintas. Se dispone de excelentes 
revisiones sobre la farmacoterapia (74-76). 


Tratamiento dietético 


Visión general 

El tratamiento de la diabetes por medio de la alimentación ha variado 
considerablemente en el transcurso del último siglo. El elemento principal del 
tratamiento en las primeras décadas del siglo XX era la restricción de hidratos de 
carbono. El consumo de grasa con la alimentación era alto para compensar la baja 
ingestión calórica procedente de los hidratos de carbono. La importancia de la 
restricción de estos últimos entró en su era moderna con la creación del IG de Jenkins 
y cols. (77). Este utiliza una rebanada de pan blanco como estándar de referencia, con 
un valor de 100, e indica el aumento posprandial de la glucosa sérica (y, en 
consecuencia, de la insulina) para porciones fijas de alimentos especificados. 

No obstante, como se muestra en la tabla 6-2, el IG no ofrece información fácil de 
traducir a recomendaciones clínicas. El contenido de azúcares simples que suele 
percibirse en los alimentos no permite predecir la respuesta glucémica evocada, según 
lo ejemplifica el IG relativamente bajo del helado y el alto de ciertas frutas y 
verduras. De manera similar, las variaciones en las respuestas de la glucemia ante 
diferentes polisacáridos son minimas cuando estos azúcares se consumen en el 
contexto de una comida. En consecuencia, la atención se ha ido desplazando cada vez 
más hacia la composición global de los alimentos y la comida. 

Los alimentos con un alto 1G, como la pasta y el pan, no tienen por qué causar un 
aumento súbito posprandial de la glucosa y la insulina, si tal efecto se ve 
obstaculizado por otros alimentos que se consumen al mismo tiempo. Los alimentos 
ricos en fibras solubles (v. cap. | y sección VITE) atenúan con mucha eficacia dicha 
respuesta. Hay algunos datos que indican que la distribución de los alimentos puede 
ser tan importante como su IG para la respuesta de la glucosa y la insulina que 
provocan. Cuando compararon dietas idénticas distribuidas en tres comidas o en 
múltiples refrigerios diarios, Jenkins y cols. (78) comunicaron que el consumo 
frecuente de refrigerios o de porciones muy pequeñas produjo disminuciones 
significativas de la secreción de insulina, si bien hay pocos estudios que lo 
corroboren. 

Como se señaló en el capítulo 5, la CG está sustituyendo cada vez más al IG tanto 
en las investigaciones como en las aplicaciones de práctica clínica. La CG considera 
la presencia de azúcar en los alimentos y su concentración (tabla 6-3); la CG puede 
aplicarse a las comidas e incluso a toda la alimentación. Los estudios de regimenes 
alimenticios con una baja CG son prometedores para el tratamiento de la resistencia a 
la insulina, la diabetes, la obesidad y el riesgo cardiometabólico (79-86), aunque sin 
duda hay que investigar más sobre sus efectos a largo plazo (87). Como se ha 
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señalado en este mismo capitulo, es muy necesario estudiar más los diversos medios 
para lograr hábitos alimenticios que comprendan una dieta de CG baja (88). 


TABLA 5-2 pra 
Índice glucémico de algunos alimentos comunes 
Grupo de Índice 
alimentos Alimento glucémico 
Panes Blanco? 100 
De trigo integral 99 
Negro de centeno 78 
(Pumpernickel) 
Cereales Hojuelas de maíz 112 
Trigo triturado 97 
Harina de avena 85 
Árroz blanco 83 
Espaguetis 66 
Trigo bulgur 65 
Cebada 31 
Frutas Pasitas 5 
Plátanos 79 
Naranjas 66 
Uvas 562 
Manzanas 53 
Cerezas 32 
Verduras Chirivía 141 
Papa al horno 135 
Zanahorlas 133 
Maíz 87 
Papa cocida 81 
Ñame 74 
Chicharos 74 
Legumbres Habas 1415 
Frijoles guisados $0 
Garbanzos 49 
Lentejas rojas 43 
Cacahuates 19 
Productos Yogur 52 
lácteos Helado 52 
Leche 49 
Azúcar Sacarosa 86 


“Estándar de referencia 


Fuente: Adaptado de Jenkins DJA, Jenkins AL. The glvcemic index, fiber, and the dietary treatment of 
hypertriglyceridemia and diabetes. J 4m Coll Nutr 1987; 6:11-17. 


Las principales metas del tratamiento nutricional de los enfermos con diabetes 
son mantener una concentración de glucosa sérica normal o casi normal, prevenir o 
revertir las anomalías de los lípidos y mitigar así las complicaciones potenciales de la 
enfermedad. El tratamiento nutricional de la resistencia a la insulina, o prediabetes, si 
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se identifica como tal antes de la aparición de la diabetes, se orienta a prevenir el 
avance hacia la misma. Es posible detectar resistencia a la insulina en el contexto del 
sindrome de resistencia a la insulina, como ya se analizó anteriormente (v. también el 
cap. 5). La combinación de aumento de los triglicéridos séricos y obesidad puede ser 
un primer indicio de resistencia a la insulina (89); la hipertrigliceridemia posprandial 
puede ser un dato incluso más temprano. 


>. P 
TABLA 6-3 == - = 
Índice glucémico y carga glucémica de algunos alimentos, donde se muestra cómo pueden diferir 

las cifras” 


Tamano de Dosis de hidratos 

Alimento IG la ración de carbono cu 
Garbanzos 51 150 y 30 11 
Helado de vainilla s4 509 E 3 
Fresas s7 1209 3 

Naranjas 67 120g 11 E) 
Pan de trigo integral 73 309 13 7 
Jugo de naranja 81 250 ml 26 15 
Coca Cola 90 250 mi 2 16 
Bagel sencillo 103 709 35 25 
Dona 108 d7g 23 17 
Zanahorias 131 809 ó 5 


CG, carga glucómica, |S, indice glucómico. 


*Los alimentos se presentan del IS más bajo al más alto. 


Fuente: Datos de Foster-Powell K, Holt SH, Brand-Miller JC. International table of glycemic index and 
glycemic load values: 2002. 4 J Clin Nutr 2002: 76: 5-56. 


El Diabetes Prevention Program (64) ha establecido de manera clara la utilidad de 
un patrón alimenticio prudente, equilibrado y que fomente la salud, junto con una 
actividad fisica moderada y la consiguiente disminución de peso en la prevención de 
la diabetes. En dicho estudio, se asignó al azar a más de 3000 adultos con prediabetes 
para que recibiesen la atención habitual, un tratamiento con 850 mg/día de 
metformina o una intervención en el estilo de vida consistente en la recomendación 
de seguir hábitos alimenticios saludables y realizar 150 min de actividad fisica por 
semana. El estudio concluyó pronto, a los 4 años, debido a los efectos del tratamiento. 
La farmacoterapia disminuyó la incidencia de diabetes en un 30 %, en tanto que la 
intervención en el estilo de vida tuvo casi el doble de eficacia, porque disminuyó la 
incidencia de la diabetes en un 58 %. Diez años después de la aleatorización, las tasas 
de incidencia de diabetes eran similares en todos los grupos, aunque la incidencia 
acumulada de diabetes seguía siendo mínima en el grupo de actuaciones sobre el 
estilo de vida (90). La eficacia de las intervenciones sobre el estilo de vida en el 
Diabetes Prevention Program corresponde muy de cerca a la disminución del 60 % de 
la incidencia de diabetes comunicada con el uso de rosiglitazona en el reciente 
estudio DREAM (91). La valoración del Diabetes Prevention Program sugiere que la 
intervención sobre el estilo de vida es una estrategia aceptablemente económica para 
prevenir la diabetes en personas de alto riesgo (92-94), 

Las directrices sobre la alimentación para el tratamiento de la diabetes han 
evolucionado durante el siglo XX al conocerse mejor la fisiología nutricional y en un 
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intento de sintetizar las recomendaciones para el fomento de la salud y el tratamiento 
de la enfermedad que puedan ser apropiadas de manera simultánea para pacientes 
individuales. En 1986, se elaboraron unas directrices sobre la alimentación para el 
tratamiento de la diabetes similares a las recomendaciones de la AHA, en parte 
debido a la correspondencia de cardiopatía y diabetes en la población. Desde 
entonces, estas directrices se han modificado para adaptarse a las necesidades y 
respuestas variables de cada uno de los pacientes a las intervenciones nutricionales 
(23). 

Las recomendaciones sobre nutrición de la ADA para la prevención de la diabetes 
de tipo 2 insisten en la pérdida de peso sin respaldar ningún patrón alimentario 
particular (96). La reducción de la ingestión de calorías y grasa son dos estrategias 
propuestas para conseguir la pérdida de peso. Se reconoce que la reducción de la CG 
de la alimentación es un abordaje de eficacia no demostrada para la prevención de la 
diabetes; sin embargo, se propone el consumo de alimentos con un IG bajo que 
tengan una densidad elevada de nutrimentos y ricos en fibra. Para el tratamiento de la 
diabetes existente, las recomendaciones de la ADA incluyen un patrón alimentario 
saludable que no tenga un aporte excesivo de calorias, con vigilancia de los hidratos 
de carbono y posiblemente el uso del IG y la CG. La ingestión de grasas saturadas se 
debe reducir hasta < 7 % de las calorias totales, y la ingestión de colesterol se debe 
reducir hasta < 200 mg/día; sin embargo, esta última recomendación se basa en datos 
menos sólidos. Debe señalarse que el consumo de alimentos con mayores 
puntuaciones NuValTM se ha asociado a una reducción del riesgo de diabetes del 14 
% (97). El sistema de puntuación nutricional NuVal'M utiliza el algoritmo Overall 
Nutritional Quality Index, que incorpora más de 30 componentes de la alimentación, 
como grasa saturada, fibra, micro nutrimentos, densidad energética y CG. 


Distribución de los macronutrimentos 


En general, la ingestión proteínica recomendada para adultos sanos, cercana a 0,8 
(g/kg día, es apropiada para pacientes con resistencia a la insulina y diabetes. En 
ocasiones, está indicada la restricción de proteínas si aparece insuficiencia renal (v. 
cap. 16), pero no se ha confirmado que dicha restricción permita prevenir la aparición 
de insuficiencia renal. No obstante, el consumo excesivo de proteínas puede acelerar 
su aparición. Como todavía no están claros los efectos a largo plazo de las dietas con 
más del 20 % de la energía procedente de proteínas, la ADA no recomienda dietas 
ricas en proteínas en pacientes con diabetes, y desaconseja ingestiones de proteínas > 
0,8 (g/kg dia en pacientes con nefropatía (98). Los libros de moda que recomiendan 
dietas ricas en proteínas para la disminución de peso y el control de la secreción de 
insulina (91-102) tienen una utilidad dudosa en personas sanas, y deben evitarse en el 
tratamiento de la diabetes. Dicho esto, puede ser preferible una alimentación 
relativamente rica en proteínas (es decir, un 25 % de las calorías), pero con una CG 
baja, a una dieta con una CG alta (103). Como ya se señaló, la calidad de cualquier 
patrón alimenticio se determina mejor en función de los alimentos específicos que lo 
componen que simplemente por la distribución de macronutrimentos. 

La restricción de la grasa en la alimentación de los pacientes con diabetes, que da 
como resultado un consumo relativamente alto de hidratos de carbono, se ha asociado 
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a dislipidemia, de manera especifica a hipertrigliceridemia y a disminución de las 
lipoproteinas de alta densidad (HDL, del inglés high-density lipoprotein) (95). La 
ingestión de una cantidad alta de hidratos de carbono incrementa, aparentemente, los 
triglicéridos séricos mediante la estimulación de la síntesis hepática de particulas de 
VLDL (103,104), más que por la inhibición de la actividad de la lipasa de 
lipoproteinas o la lipasa hepática. A su vez, los triglicéridos elevados pueden 
empeorar la resistencia a la insulina mediante la estimulación de la liberación de 
insulina e interfiriendo con la acción de esta hormona (105,106). Esta experiencia ha 
despertado el interés por una ingestión liberal de grasa, con atención a la fuente de 
calorías procedentes de la grasa. La comparación de dietas pobres en grasa y pobres 
en hidratos de carbono en pacientes diabéticos ha dado resultados variados, tal vez 
debido a otras diferencias en las dietas prescritas en un mismo estudio y entre 
distintos estudios. 

Se ha visto que el cambio de ácidos grasos monoinsaturados (MUFA, del inglés 
monounsaturated fatty acids) por hidratos de carbono en la dieta mejora el control de 
la glucemia, al tiempo que disminuye los triglicéridos, aumenta las concentraciones 
de HDL y conserva las de lipoproteínas de baja densidad (LDL, del inglés /ow- 
density lipoprotein) (107,108). Guldbrand y cols. describieron una mejoría de las 
concentraciones de HAlc y HDL en pacientes que siguieron una dieta pobre en 
hidratos de carbono, sin cambios significativos en quienes realizaron una dieta pobre 
en grasas (109). La dosis de insulina también disminuyó en el grupo de hidratos de 
carbono bajos en relación con el grupo de dieta pobre en grasas. Los efectos 
favorables de la dieta baja en hidratos de carbono se produjeron a pesar de una 
pérdida de peso similar en ambos grupos. Por otro lado, Davis y cols. Hallaron una 
pérdida de peso similar en diabéticos de tipo 2 que siguieron una dieta baja en grasas 
o en hidratos de carbono después de 1 año, pero sin cambios significativos de la 
HbA Lc y de la presión arterial en ninguno de los grupos (110). 

Las alteraciones de los lípidos que se observan con un consumo abundante de 
hidratos de carbono pueden deberse en parte, o por completo, a la ingestión de 
hidratos de carbono procesados con un contenido relativamente bajo de fibra y una 
CG alta. Por lo tanto, las comparaciones más correctas de dietas con un contenido 
variable de grasa deben incluir una dieta baja en grasa que también sea rica en fibra. 
En los últimos años se han realizado varios estudios con resultados algo variables. En 
algunos estudios se ha observado que dietas bajas en grasa ricas en fibra o con un IG 
bajo son comparables o incluso superiores a dietas con menor contenido de hidratos 
de carbono y mayor de MUFA (111-113), mientras que, en otros, se ha observado 
que es más útil una dieta con un contenido moderado de grasa (114,115). 

Por ejemplo, en una comparación de dietas bajas en grasa con MUFA altos donde 
la ingestión media de fibra era significativamente mayor en el grupo de grasa baja 
(36,1 g frente a 24,6 g, p < 0,05), Gerhard y cols. observaron una pérdida de peso 
mayor en el grupo de grasas bajas, sin que existiesen diferencias en los lípidos 
sanguíneos ni en el control glucémico entre ambos grupos (113). En un estudio 
aleatorizado, Milne y cols. (111) observaron que una dieta rica en hidratos de carbono 
o en fibra, o una cuyos hidratos de carbono eran sustituidos por grasa 
monoinsaturada, influía de manera igualmente favorable en el control de la glucemia 
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y los lípidos. De manera similar, Luscombe y cols. (112) observaron que tanto una 
dieta rica en grasa monoinsaturada como una rica en hidratos de carbono con 
propiedades glucémicas bajas eran superiores a una dieta con un índice glucémico 
alto y rica en hidratos de carbono en lo que se refiere a las concentraciones de HDL; 
con respecto a otros resultados, las tres dietas fueron equiparables. Vale la pena 
mencionar que todos los sujetos del estudio consumieron al menos 30 g diarios de 
fibra. Barnard y cols. observaron que una dieta vegana, baja en grasa y rica en 
hidratos de carbono mejoraba la glucemia y las concentraciones de lípidos 
significativamente más que una dieta basada en las recomendaciones de 2003 de la 
ADA (116). Aunque la ingestión de hidratos de carbono fue mayor en el grupo de la 
dieta vegana, la ingestión de fibra, frutas y verduras también lo fue. Los resultados de 
este estudio ponen de manifiesto la importancia de la elección de los alimentos más 
que la distribución de los macronutrimentos. 

Por otro lado, Shai y cols. Hallaron efectos diferenciales de las dietas bajas en 
grasa y en hidratos de carbono y las dietas mediterráneas en 322 adultos con obesidad 
moderada (114). En dicho estudio, la pérdida de peso durante un período de 24 meses 
fue mayor en los grupos de dieta baja en hidratos de carbono y mediterránea que en el 
grupo de dieta baja en grasas, y las mejorías del perfil lipídico fueron mayores en el 
grupo de hidratos de carbono bajos frente al grupo de grasas bajas. En un análisis de 
subgrupos de 36 participantes con diabetes de tipo 2, la dieta mediterránea redujo 
significativamente la glucosa en ayunas y la insulina frente a la dieta baja en grasas. 
Debe señalarse que el grupo de la dieta mediterránea también fue el que más fibra 
consumió. En un estudio de 2010, Elhayami y cols. también observaron que una dieta 
mediterránea tradicional (MT) mejoraba el control glucémico, medido por la HA lc, 
en comparación con una dieta de la ADA (115). Sin embargo, una dieta mediterránea 
baja en hidratos de carbono (MBHC) mejoraba el control glucémico más que la dieta 
MT y la dieta de la ADA. También fue la única dieta que incrementó las 
concentraciones de HDL a lo largo del tiempo. La dieta de la ADA y la dieta MT 
tienen la misma distribución de macronutrimentos: 50-55 % de hidratos de carbono, 
30 % de grasa y 15-20 % de proteínas. La dieta MBHC tenía un 35 % de hidratos de 
carbono, un 45 % de grasa (50 % MUFA) y un 20 % de proteínas. 

Las actuales recomendaciones nutricionales de la ADA no incluyen objetivos 
específicos para el porcentaje de calorías procedentes de hidratos de carbono, 
proteínas, grasa total, ácidos grasos poliinsaturados (PUFA, polyunsaturated fatty 
acids) o MUFA (96). La ADA recomienda reducir las grasas saturadas hasta menos 
del 7 % de las calorías totales y minimizar la ingestión de grasas trans. No se 
recomiendan las dietas ricas en proteínas (. 20 % de las calorías) debido a que se 
desconocen sus efectos a largo plazo en pacientes con diabetes. No obstante, otras 
evidencias (v. caps. 7 y 45) indican que se pueden lograr los beneficios máximos en 
los criterios metabólicos y cardiovasculares con la restricción de grasas saturadas y 
trans en combinación con asignaciones < 10 % de la energía y, preferentemente, < 5 
%; con una cobertura del 10-15 % de las calorías procedente de grasa poliinsaturada, 
pero con una relación de | a 4 o más de ácidos grasos n-3 y n-6, y con la asignación 
de = 15 % de las calorías proveniente de grasa monoinsaturada. Dicho patrón se 
refuerza incluso más si se asegura que al menos un 50 % de las calorias procedentes 
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de hidratos de carbono proviene sobre todo de hidratos de carbono complejos con 
abundancia de fibra, en especial soluble. Las dietas con hasta 50 g/dia de fibra han 
sido bien toleradas, aunque suelen requerir un período de aclimatación gradual. En 
tanto que las dietas ricas en hidratos de carbono y con poca fibra pueden aumentar los 
triglicéridos, las ricas en fibra por lo general disminuyen los triglicéridos en ayunas y 
posprandiales. Se requerirán más investigaciones para dilucidar las ventajas y 
desventajas de la fibra con respecto a la regulación de peso, el control de la glucemia, 
el metabolismo de los lipidos y el riesgo cardiovascular de las dietas con composición 
variable de grasa e hidratos de carbono (117). Hasta la fecha, no ha habido 
comparaciones directas (o ha habido muy pocas) de las diversas variaciones sobre el 
tema de la alimentación saludable (destaca una dieta mediterránea rica en grasa no 
saturada, una dieta relativamente rica en proteinas de fuentes magras y una dieta con 
una CG baja, rica en hidratos de carbono complejos), que podrían competir 
razonablemente por ser la más conveniente para el tratamiento y la prevención de la 
diabetes. Se esperan ansiosamente tales estudios. En general, los pequeños estudios 
que revisan las variaciones alimentarias se han centrado hasta la fecha en alguna 
propiedad nutricional aislada y no en el patrón alimenticio general (118-120). 


Listas de intercambio 


Históricamente, las listas de intercambio han sido un recurso útil, aunque tedioso, 
para estructurar la alimentación de los pacientes con diabetes. Dichas listas, 
publicadas a intervalos por la American Dietetic Association, en general representan 
las colaboraciones entre ésta organización y la ADA. Los alimentos se agrupan en 
categorias y se indican los tamaños de raciones que proveen cantidades energéticas 
equiparables y cada una de las clases de macronutrimentos. De este modo, los 
alimentos dentro de una categoría pueden sustituirse o «intercambiarse» con otros y 
conservar una composición nutricional particular para esa comida o día. En general, 
se pone más énfasis en la cantidad y calidad de los hidratos de carbono ingeridos 
(121). La variedad de alimentos incluidos en las listas ayuda a cumplir con las 
recomendaciones de alimentación dentro de una amplia variedad de opciones. Casi 
siempre, el uso de las listas de intercambio requiere calcular el número aproximado 
de calorias diarias totales, dividir esas calorías entre las clases de macronutrimentos y 
establecer cuántas calorías de cada clase deben consumirse al día. Pi-Sunyer y cols. 
(121) comunicaron los resultados de un estudio multicéntrico aleatorizado donde el 
uso constante de listas de intercambio fue tan eficaz como un programa de comidas 
preparadas para mejorar diversas mediciones pertinentes en varones y mujeres con 
diabetes de tipo 2. En fecha más reciente, Ziemer y cols. (123) mostraron que el 
enfasis en hábitos alimenticios saludables podría ser una opción frente al uso de las 
listas de intercambio, con ventajas potenciales en poblaciones con un grado bajo de 
alfabetización. La más reciente reiteración de las listas de intercambio se publicó en 
2007 y se puede adquirir en la página web de la American Dietetic Association (124). 


Consideraciones especiales 


El tratamiento de la diabetes varia hasta cierto grado con la atención que recibe cada 
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uno de los pacientes. En el tratamiento de la diabetes en niños, debe tenerse en cuenta 
la importancia de conservar un crecimiento apropiado e, invariablemente, deben 
colaborar uno o más médicos (pediatra o médico familiar y endocrinólogo), asi como 
un especialista en nutrición. El embarazo produce una disminución intensa de las 
necesidades de insulina durante el primer trimestre porque el embrión y la placenta 
captan glucosa. Las necesidades de insulina aumentan de manera notoria en el tercer 
trimestre por las concentraciones altas de hormonas contrarreguladoras. En el 
tratamiento de la diabetes durante el embarazo, deben participar el obstetra, el 
endocrinólogo y el especialista en nutrición (v. cap. 27). Conservar el control estricto 
de la glucemia durante el embarazo, tanto en la forma establecida de la diabetes como 
en la diabetes gestacional, es crucial para un buen resultado del embarazo y requiere 
un tratamiento intensivo y multidisciplinario. Aunque se complican con los atracones 
y las aversiones, así como con el incremento de las necesidades energéticas, los 
principios del tratamiento nutricional de la diabetes durante el embarazo son 
esencialmente los mismos que los que se aplican bajo otras condiciones. Se han 
demostrado de manera concluyente los beneficios de un control estricto de la 
glucemia en la diabetes de tipos | (125) y 2 (126-129). 

La hipoglucemia es una complicación potencial del control estricto de la glucemia 
en la diabetes. Algunas pruebas sugieren que la combinación de alimentos con 
índices glucémicos variables puede mitigar el riesgo de hipoglucemia (130). La 
ingestión de una barra nutritiva que contiene sacarosa, proteína y almidón de maíz 
produce una liberación «trifásica» de glucosa y puede ser útil para los enfermos con 
diabetes susceptibles a la hipoglucemia (131). El control estricto de la glucemia en un 
paciente con diabetes de tipo 1 aumenta de manera inevitable el riesgo de que surja 
una crisis de hipoglucemia. En algunos estudios se ha sugerido que una barra que 
contenga almidón de maiz crudo por la noche puede ayudar a impedir tales crisis, 
pero en otros se ha indicado que solo la farmacoterapia es una defensa confiable 
(132-134). 


Pérdida de peso y equilibrio energético 


Un aspecto fundamental del tratamiento dietético de la diabetes mellitus de tipo 2 y 
de la resistencia a la insulina en el paciente con sobrepeso es la disminución del peso 
(v. caps. 5 y 47). Se ha demostrado el claro beneficio clínico incluso de una 
disminución bastante pequeña del peso (95,135-138). Se observa, en general, una 
mejoría significativa del riesgo cardiometabólico con la disminución del 7-10 % del 
peso corporal en el individuo con obesidad (137). No obstante, el grado de 
disminución de peso requerido para inducir un efecto metabólico favorable también 
varía con las características antropométricas. Los individuos con una predilección por 
las formas central y visceral de depósito de grasa tienen la máxima tendencia a sufrir 
los efectos metabólicos adversos del aumento ponderal, y también parecen ser los que 
mejor responden a los efectos beneficiosos de una disminución muy leve del peso 
(138-143). Los efectos adversos de la acumulación de grasa intraabdominal explican 
por qué algunos grupos étnicos, sobre todo de diversas poblaciones del sureste 
asiático, están sujetos a los efectos metabólicos adversos de la obesidad con cifras 
más bajas de IMC que las que generalmente se consideran lesivas en Estados Unidos 
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(144-146). 

Independientemente de sus consecuencias sobre el peso, un equilibrio energético 
negativo podría ser importante para mitigar la resistencia a la insulina. En pacientes 
sometidos a cirugía bariátrica, la sensibilidad hepática a la insulina se normaliza en 
los días siguientes a la operación, antes de que se pueda conseguir alguna pérdida de 
peso considerable (147). En su estudio, Jazet y cols. observaron que tan solo 2 días de 
una dieta muy hipocalórica reducían significativamente la producción endógena basal 
de glucosa en una pequeña muestra de pacientes obesos y diabéticos de tipo 2 (141). 
Sin embargo, durante la hiperinsulinemia no se modificaba la producción endógena 
de glucosa. No se produjeron cambios en la distribución corporal total de la glucosa y 
la lipólisis, tanto en situación basal como durante la hiperinsulinemia. 

La cirugía bariátrica puede tener efectos muy importantes sobre el peso y el 
control glucémico, revirtiendo la diabetes en muchos casos. En un estudio, se 
consiguió la reversión de la diabetes en el 75 % de los pacientes sometidos a cirugía 
bariátrica en un plazo de 2 años (149). Por el contrario, el tratamiento médico 
convencional no produjo ninguna reversión, y se asoció a una pequeña mejoría del 
control glucémico. El tratamiento médico se asoció a una reducción del 8 % de la 
HA 1c, mientras que la derivación gástrica y la derivación biliopancreática produjeron 
disminuciones del 25 % y el 43 %, respectivamente. El IMC también disminuyó en 
aproximadamente 33 kg/m? en ambos grupos de cirugía bariátrica, en comparación 
con una disminución de 4,7 kg/m? en el grupo de tratamiento médico, Aunque 
parecería que estudios como este demuestran claramente la eficacia de la cirugía 
bariátrica en el tratamiento de la diabetes de tipo 2 en pacientes con obesidad grave, 
algunos autores han indicado que los diseños que no incluyen una intervención sobre 
el estilo de vida verdaderamente intensiva como tratamiento de comparación están 
sesgados hacia la intervención quirúrgica (150). La pequeña pérdida de peso que se 
produjo en el grupo de tratamiento médico del estudio de Mingrone y cols. es un 
indicador de que la dieta y la intervención sobre el estudio de vida no fueron 
suficientemente intensivas. Se ha propuesto que una intervención adecuada sobre el 
estilo de vida incluya tratamiento residencial durante varias semanas y tratamiento 
domiciliario durante varios meses después (150). Inicialmente, se recomienda la 
provisión de comidas preparadas y, posteriormente, visitas frecuentes por 
especialistas en nutrición y ejercicio. 


Indice glucémico y carga glucémica 


El IG, creado por Jenkins y cols. (77,151), describe la respuesta de la glucosa 
posprandial ante diversos alimentos con relación a un estándar de referencia, por lo 
general el pan blanco: la sacarosa es otro referente. El área bajo la curva (ABC) de 
glucosa posprandial para un alimento de prueba se divide entre la correspondiente del 
pan blanco con una cantidad equivalente de hidratos de carbono (50 g) y se multiplica 
por 100 para establecer el indice glucémico del alimento de prueba. 

Inicialmente, se consideró que los hidratos de carbono complejos que contienen 
almidón inducían un menor aumento de la glucosa posprandial frente a los hidratos 
de carbono simples, pero esto ha sido refutado. El IG de los alimentos es un tanto 
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impredecible si se tiene en cuenta la complejidad evidente del contenido de hidratos 
de carbono (v. cap. 1), como se demuestra en la tabla 6-2 (152), ya que depende del 
contenido de fibra, su procesamiento y la relación entre amilosa y amilopectina (152). 

Jenkins y Jenkins (152) sugirieron que la fibra alimenticia podría servir de 
medición indirecta del índice glucémico de los alimentos, donde un contenido más 
alto de fibra, en particular de su forma soluble, disminuye la respuesta glucémica. 
Vale la pena mencionar que la sacarosa tiene un IG más bajo que el pan blanco, las 
zanahorias, las papas horneadas y las habas. Bantle y cols. (153) estudiaron a 
individuos sanos y pacientes con diabetes de los tipos 1 y 2 y observaron que casi no 
había diferencias en las respuestas de la glucemia y la insulina ante alimentos de 
prueba que contenían cantidades fijas de hidratos de carbono totales, como glucosa, 
fructosa, sacarosa, almidón de papa o de trigo. Los autores interpretaron sus datos 
como una indicación de que, si las comidas eran equilibradas, no era necesario 
restringir el consumo de sacarosa en presencia de diabetes, a menos que se diesen 
circunstancias específicas, como una disminución de peso intencional. En general, la 
mayoría de los datos indica que el contenido de sacarosa de la dieta no es un 
indicador confiable del control de la glucemia, y no está indicada de manera 
específica su restricción en los pacientes con diabetes para controlar la glucosa sérica 
(154), 

Un estudio de Liljeberg y cols. (155) ofrece una posible explicación de la escasa 
utilidad de centrarse en el IG de cada uno de los alimentos para el control general del 
metabolismo de la glucosa. Los investigadores observaron en un grupo de sujetos 
sanos que, al variar el contenido de fibra del desayuno, se alteraba la respuesta de 
glucosa a los alimentos con un 1G alto en el almuerzo (154). 

Si se tiene en cuenta tanto el IG como los tamaños estándar de las raciones, la CG 
corresponde al promedio ponderado del IG de un alimento multiplicado por el 
porcentaje de energía proveniente de hidratos de carbono (156,157), y se cree que 
predice mejor el impacto glucémico de los alimentos bajo condiciones reales (158). 
La relación entre peso e IMC es más o menos análoga a la relación entre IG y CG. El 
peso puede ser alto, pero, aun así, la persona será delgada si es alta. De manera 
similar, el IG puede ser alto, pero el efecto glucémico de ese alimento es leve si su 
contenido de hidratos de carbono está relativamente diluido. En 2002, se publicó una 
tabla extensa con los valores del IG y la CG de los alimentos comunes (159). Unos 
cuantos alimentos representan los límites de divergencia potencial entre IG y CG y se 
muestran en la tabla 6-3. 

Hasta la fecha, no se ha realizado ningún estudio aleatorizado para comparar 
directamente el efecto de una dieta con una CG baja con el de una dieta con un IG 
bajo. Por lo tanto, se sabe poco sobre la utilidad relativa de estas mediciones. En 
ocasiones, se agrupan conjuntamente estas dos mediciones en revisiones sistemáticas 
y metaanálisis. Sin embargo, los patrones alimentarios con IG bajo y con CG baja 
parecen producir efectos beneficiosos. En un metaanálisis de 37 estudios de cohorte 
prospectivos realizado en 2008, Barclay y cols. encontraron asociaciones positivas y 
significativas entre las dietas con mayor IG o CG y el riesgo de diabetes de tipo 2, 
cardiopatía isquémica (CI), enfermedad de la vesícula biliar, cáncer de mama y todas 
las enfermedades combinadas (160). El efecto fue máximo para la diabetes de tipo 2; 
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las dietas en el quintil superior de IG o CG se asociaron a un aumento del riesgo de 
un 40 % en comparación con las dietas del quintil inferior. Aunque tanto el IG como 
la CG se asociaron a un mayor riesgo de enfermedad crónica, el IG tuvo un efecto 
más intenso que la CG. En otro estudio transversal, una dieta con un IG bajo se 
asoció a una mejora de la sensibilidad a la insulina y las concentraciones sanguíneas 
de lípidos, y a menores concentra ciones de proteina C reactiva de alta sensibilidad 
(161). La CG no se asoció sienificativamente a estos parámetros. 

En varios estudios recientes, se ha investigado el efecto de una dieta con IG o CG 
bajos sobre la pérdida de peso, la sensibilidad a la insulina y los factores de riesgo 
cardiovasculares (162,163). En 2007, una revisión Cochrane resumió los efectos de 
seis ensayos controlados aleatorizados de dietas con IG o CG bajos (164). Los 
resultados de indican que una dieta con I1G/CG bajo puede potenciar la pérdida de 
peso y reducir el colesterol total y las LDL. No se observaron diferencias en las HDL, 
la concentración en ayunas de glucosa o insulina, o la presión arterial. Desde esta 
revisión se han realizado varios ensayos. En el estudio CALERIE (165) no hubo 
diferencias entre los grupos asignados aleatoriamente a una dieta con CG alta o baja 
en cuanto a composición corporal, tasa metabólica o cumplimiento de la dieta durante 
un periodo de intervención de 12 meses. Debe señalarse que la dieta con CG baja 
también tuvo un menor contenido de hidratos de carbono (40 % de la energía total, 
frente al 60 % en la dieta de CG alta) y un mayor contenido de proteínas (30 % y 20 
%, respectivamente) y grasa (30 % y 20 %, respectivamente), por lo que no se pudo 
aislar el efecto de la CG por si sola. Philippou y cols. realizaron una serie de ensayos 
para comparar los efectos de una dieta con IG bajo con los de una dieta con IG alto 
con una distribución comparable de macronutrimentos en varones y mujeres con 
sobrepeso, con resultados algo variables. En un estudio de 12 semanas, solo el grupo 
de IG bajo tuvo una pérdida de peso significativa (163). Este grupo también tuvo un 
ABC de glucosa de 24 h significativamente menor que el grupo de IG alto. No hubo 
diferencias en las concentraciones séricas de lipidos. En otro estudio de varones de 
mediana edad con al menos un factor de riesgo de Cl, una dieta con IG bajo redujo 
significativamente la insulina en ayunas y la resistencia a la insulina evaluada con el 
modelo homeostático (HOMA-IR, homeostasis model assessment insulin resistance), 
y produjo reducciones significativamente mayores del colesterol total y de la presión 
arterial ambulatoria de 24 h que una dieta con un IG alto (165). La dieta con IG bajo 
se asoció también a reducciones significativas de la velocidad de la onda de pulso 
carotidea-femoral, las LDL y los triglicéridos. Estos efectos fueron independientes de 
la pérdida de peso, que no fue significativamente diferente entre ambos grupos. Al 
contrario de los hallazgos de este estudio, Philippou y cols. no encontraron ningún 
efecto del IG de la alimentación sobre las medidas antropométricas, los lípidos 
sanguíneos o las mediciones de la sensibilidad a la insulina en varones y mujeres 
durante un período de mantenimiento del peso de 4 meses después de la pérdida de 
peso (166). 

Un aspecto importante que a menudo se pasa por alto es que puede lograse una 
CG baja de varias formas; la importancia de esto la demostraron de manera brillante 
McMillan Price y cols. (88) en un estudio aleatorizado de alrededor de 130 adultos 
con sobrepeso. Se compararon dos dietas relativamente ricas en hidratos de carbono y 
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dos relativamente ricas en proteínas (y, por lo tanto, con menos hidratos de carbono) 
en función de sus diferentes CG. El estudio mostró, como casi todos, que la 
restricción del consumo de calorías por cualquier medio conduce a una disminución 
equiparable del peso a corto plazo, si bien las tendencias insinuaron un beneficio de 
la CG baja. El porcentaje de sujetos que alcanzó una disminución de al menos el 5 % 
del peso fue significativamente mayor con las dietas de carga glucémica baja, con 
abundancia de hidratos de carbono o de proteínas, que con las que tenían una CG 
mayor. De manera similar, la disminución de la grasa corporal fue mayor, al menos 
en las mujeres, con las dietas de CG baja. Mientras que el colesterol unido a LDL 
disminuyó de manera significativa con la dieta rica en hidratos de carbono y CG baja, 
en realidad aumentó con la dieta de CG baja rica en proteínas. 

Por desgracia, hay pocos estudios como este y se requieren más. Los hallazgos 
sugieren la importancia de la selección de los alimentos más que de la categoría de 
macronutrimentos como principal calibrador del riesgo cardíaco. Puede lograrse una 
dieta con CG baja si se reduce al mínimo el consumo de hidratos de carbono, pero 
esto sería exagerado. Los alimentos ricos en hidratos de carbono, como casi todos los 
cereales integrales, los frijoles, las legumbres, las verduras e, incluso, las frutas, 
pueden contribuir a un patrón alimenticio con CG baja. Dichos alimentos también 
proveen diversos micronutrimentos de importancia potencial para la salud general y, 
de manera específica, para la salud cardiovascular, de entre los que sobresalen los 
flavonoides, los antioxidantes y los carotenoides. Al demostrar que una dieta con una 
CG baja rica en hidratos de carbono puede ofrecer un beneficio cardíaco particular, 
este estudio señala hacia un régimen donde se da al menos tanta consideración a la 
selección dentro de las categorías de macronutrimentos como a la selección entre una 
categoría y otra. Esa perspectiva coincide con muchas investigaciones que indican 
que el riesgo cardíaco podría mitigarse con la disminución de la grasa alimenticia, así 
como con la sustitución de las grasas saturadas y los ácidos grasos trans por grasas 
mono- y poliinsaturadas. La salud cardíaca de la población se verá favorecida cuando 
los consejos sobre la alimentación se ofrezcan siempre en términos de alimentos 
saludables, y no en función de las tres clases de macronutrimentos que componen la 
alimentación (v. cap. 45). 


Nutrimentos, productos nutricéuticos y alimentos funcionales 


Frutos secos y cacahuates 


El consumo de frutos secos se ha asociado de forma constante a una reducción del 
riesgo de ECV y de los factores de riesgo cardiovascular, particularmente los lípidos 
séricos, aunque su efecto sobre el riesgo de diabetes y su tratamiento está menos claro 
(167). Aunque la composición nutricional de los diversos frutos secos es variable, en 
conjunto tienen un perfil de nutrimentos favorable; son ricos en ácidos grasos mono- 
y poliinsaturados, fibra, proteínas, micronutrimentos y polifenoles, a la vez que 
contienen cantidades relativamente pequeñas de ácidos grasos saturados e hidratos de 
carbono (168). Debido a su alto contenido de grasa y fibra y a su bajo contenido de 
hidratos de carbono, la inclusión de frutos secos en la dieta puede ayudar a mejorar el 
control glucémico en la diabetes de tipo 2 y el síndrome metabólico, o a prevenir la 
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aparición de estos trastornos. 

En la estudio de cohortes Nurses* Health Study (NHS), las mujeres que 
consumían frutos secos al menos cinco veces a la semana tuvieron una reducción del 
27 % del riesgo de presentar diabetes de tipo 2 frente a aquellas que consumían frutos 
secos raras veces o nunca (169). También se observó una reducción pequeña, pero 
significativa, del riesgo en las mujeres que consumían manteca de cacahuate al menos 
cinco veces a la semana. Sin embargo, estos hallazgos no se replicaron en el Jowa 
Women's Health Study (170). En un análisis más reciente de las cohortes de los 
estudios NHS y NHS Il, se confirmaron los resultados del primer análisis y también 
se vio que el consumo de frutos secos totales (incluyendo cacahuates, nueces y otros) 
o de frutos secos de árbol cinco o más veces a la semana se asociaba a una reducción 
del riesgo de diabetes de tipo 2 de — 15 %; sin embargo, estas asociaciones se 
explicaron por el IMC (171). Es interesante que las mujeres que tomaban tan solo dos 
o más raciones de nueces a la semana tuvieron una reducción del riesgo de diabetes 
del 24 % frente a aquellas que nunca o raras veces las tomaban, incluso después de 
monitorizar el IMC y otros factores confusores relevantes (p = 0,002). 

Por lo general, en los ensayos clínicos no se ha encontrado que la adición de 
frutos secos a las dietas de pacientes con diabetes de tipo 2 o sindrome metabólico 
mejore el control glucémico (168). En un ensayo, se observó una reducción de la 
insulina en ayunas y de la resistencia a la insulina medida mediante HOMA en los 
participantes con síndrome metabólico asignados a una intervención de 30 g de frutos 
secos variados al día y consejo sobre una alimentación saludable, frente al consejo 
sobre la alimentación saludable en solitario (172). En otro estudio, se observó una 
mayor reducción de la insulina en ayunas en pacientes con diabetes de tipo 2 
asignados a una dieta baja en grasa y enriquecida con nueces (30 g/dia) que en 
aquellos que tomaron una dieta baja en grasa e isocalórica sin nueces (173). Sin 
embargo, en dos estudios se encontró un aumento de la glucosa en ayunas con la 
adición de nueces o anacardos a la alimentación (174,175). En los otros cuatro 
estudios, no se encontró ninguna diferencia significativa en los criterios de valoración 
relacionados con la glucemia entre los grupos de intervención y los grupos de control. 
Sin embargo, en un estudio publicado desde esta revisión se encontró que la inclusión 
de 60 g de frutos secos variados al día durante 3 meses se asociaba a una reducción 
significativa de la HbAlc en diabéticos de tipo 2 frente a una ración isocalórica de 
pan de elote o media ración de frutos secos y media de pan de elote (176). Los 
resultados de este estudio indican que tanto la dosis de frutos secos como los 
alimentos a los que sustituyen en la dieta pueden ser determinantes importantes de 
sus efectos sobre el control glucémico. Hacen falta más estudios para evaluar el 
efecto de dosis-respuesta del consumo de frutos secos. 

Aunque no se ha demostrado claramente el efecto beneficioso de los frutos secos 
sobre el control glucémico, las mejorías documentadas del riesgo cardiovascular 
asociadas a su consumo son muy importantes en la población diabética. En un estudio 
del laboratorio de los autores se observó que una dieta libre enriquecida con nueces 
producía mejorías significativas de la función endotelial y de las concentraciones de 
colesterol sérico total y unido a LDL frente a una dieta libre sin nueces en diabéticos 
de tipo 2 (174). A pesar de la alta densidad energética de los frutos secos, un 
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consumo elevado no parece asociarse al aumento de peso ni a la obesidad en estudios 
observacionales o ensayos experimentales (168). A la vista de la elevada probabilidad 
de efectos beneficiosos cardiovasculares y la baja probabilidad de efectos adversos, 
se puede recomendar la inclusión de frutos secos en la alimentación de personas con 
diabetes de tipo 2 y de personas con riesgo de dicha enfermedad. 


Azúcar, fructosa y jarabe de maíz rico en fructosa 


El azúcar blanca, por lo general en forma de azúcar granulada, corresponde a sacarosa 
purificada, cuyos cristales son naturalmente blancos. El azúcar morena es menos 
refinada y, por lo tanto, todavía contiene algunas melazas de la caña de azúcar. Por 
otro lado, los fabricantes pueden agregar melazas a la sacarosa purificada para 
controlar la proporción y el color. En términos nutricionales, la diferencia entre el 
azúcar blanca y la morena es bastante insignificante. Cuando se equiparan en función 
del volumen, el azúcar mo-rena tiene más calorías porque tiende a empaquetarse más 
densamente; una taza de azúcar morena provee 829 calorias, en tanto una de azúcar 
blanca granulada aporta 774, Sin embargo, cuando se comparan por peso, el azúcar 
morena aporta una pocas menos calorias debido a la presencia de agua en las 
melazas; 100 g de azúcar morena proveen 373 calorias, frente a las 396 del azúcar 
blanca (177). Los cristales de azúcar no aportan nutrimentos excepto sacarosa, pero 
las melazas agregan suficiente calcio, hierro y potasio como para distinguir al azúcar 
morena de la blanca, aunque no lo bastante para hacer que sea una fuente importante 
de cualquiera de esos nutrimentos. 

La fructosa (v. cap. 1), conocida como azúcar de fruta, es un monosacárido que 
no requiere insulina para su metabolismo. La fructosa de los alimentos proviene de la 
miel y la fruta, de la sacarosa (que está constituida por una molécula de fructosa y 
una de glucosa) y del uso del jarabe de maíz rico en fructosa como edulcorante en 
refrescos y alimentos procesados (178-181). La ingestión de fructosa disminuye la 
glucosa posprandial en relación con otros azúcares y almidones (182), pero se ha 
asociado a concentraciones más altas de LDL en diabéticos de tipo 2 (183). No está 
indicada la restricción de fructosa en individuos con diabetes, pero sustituir la 
sacarosa por fructosa no parece ser conveniente y no se recomienda. La fructosa 
ingerida se elimina sobre todo por el hígado, donde es sustrato para la producción de 
triglicéridos; el consumo de fructosa se relaciona con hipertrigliceridemia 
posprandial. Debe señalarse que el consumo de cantidades elevadas de fruta, una 
fuente concentrada de fructosa, no se asocia a efectos adversos; esto se puede atribuir 
a la baja velocidad de digestión de la fruta entera (184). No está justificado el énfasis 
en reducir la ingestión de fructosa en sí misma. Por el contrario, el abordaje basado 
en las pruebas es reducir el consumo de hidratos de carbono refinados, como los 
almidones y todos los azúcares añadidos. 

El jarabe de maíz rico en fructosa (JMRF), producido en la industria por medio de 
una serie de reacciones enzimáticas sobre el jarabe de maíz, se utiliza de manera 
generalizada como edulcorante en los alimentos estadounidenses (179,180,185). 
Todavía no se ha resuelto la controversia en cuanto a la contribución relativa del 
jarabe de maíz rico en fructosa al aumento de peso y el riesgo de diabetes en 
comparación con la sacarosa. La naturaleza no concluyente de estas publicaciones, 
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revisadas en fecha reciente en el Vew York Times (186), sugiere que, en la actualidad, 
es mejor considerar que el JMRF es casi semejante a otras formas de azúcar añadida 
en términos de su efecto metabólico adverso. En una reciente revisión, White afirma 
que, en las cantidades que se consumen habitualmente en Estados Unidos, es poco 
probable que la fructosa produzca las consecuencias metabólicas observadas en los 
ensayos de alimentación (187). Un estudio de Stanhope y Havel confirma el punto de 
vista de White; en este ensayo, la concentración posprandial de triglicéridos aumentó 
de forma similar después del consumo de bebidas edulcoradas con fructosa, JMRF y 
sacarosa (188). Sin embargo, los subsidios al maíz en Estados Unidos hacen que el 
jarabe de maíz rico en fructosa sea un edulcorante particularmente barato, lo que lleva 
a su uso en una variedad asombrosa de alimentos y, a menudo, en cantidades 
sorprendentemente abundantes. (El autor ha identificado, por ejemplo, marcas 
comerciales conocidas de salsa marinera con más azúcar añadida en forma de jarabe 
de maíz rico en fructosa que en la cobertura de chocolate para el helado, equiparada 
en cuanto a calorías.) La ubicuidad y abundancia del JMRF podría convertirlo en un 
riesgo alimentario importante y digno de atención, una opinión respaldada en 
revisiones recientes que vinculan el consumo de refrescos con la obesidad (189-192). 
La importancia de cualquier forma de azúcar en la etiología de la diabetes de tipo 2 es 
objeto de investigaciones en marcha y de mucho debate. Un estudio ecológico de 175 
paises realizado por Basu y cols. (193), muy publicitado, ha renovado el interés en la 
posible contribución del consumo de azúcar al aumento de la prevalencia de la 
diabetes de tipo 2 en todo el mundo. En el estudio, se concluyó que por cada 150 
(kcal/persona dia de aumento de la disponibilidad del azúcar había un aumento del 
1,1 % de la prevalencia de diabetes de tipo 2, asociación que no se explicaba por la 
obesidad. Los hallazgos de este estudio llevaron a algunos autores a declarar que el 
azúcar era «tóxico» y que era el principal responsable de la epidemia de diabetes, 
relegando la obesidad al menos hasta la segunda posición (194). Esta afirmación es 
errónea. Aunque los azúcares añadidos pueden contribuir al riesgo de diabetes, un 
estudio ecológico no puede aportar datos sobre una relación causal. 


Otros edulcorantes 


Los edulcorantes nutritivos, como el jarabe de maíz, la miel, las melazas y los 
concentrados de jugos de frutas, no parecen ofrecer ventajas con respecto a la 
sacarosa para el tratamiento o la prevención de la diabetes. Los edulcorantes no 
nutritivos (v. cap. 42), como el aspartamo, la sucralosa y la sacarina, confieren 
dulzura sin aportar calorías y no aumentan la glucosa sérica. Estos edulcorantes 
pueden ser de algún beneficio en los esfuerzos por controlar la glucosa sérica y 
ayudan a mantener o lograr la disminución de peso, pero no hay datos de un beneficio 
sostenible en ningún caso. Aunque la fructosa no induce una secreción de insulina, en 
la práctica puede ser desventajosa con respecto a sus efectos sobre la saciedad (195). 
El aspartamo está formado por el enlace de dos aminoácidos. Si bien no contiene 
azúcar, es casi 200 veces más dulce. El aspartamo contiene algunas calorías, pero se 
usa en pequeñas cantidades por su intensa dulzura, y por eso las calorias que agrega a 
los alimentos son mínimas. Hay controversia acerca de los efectos del aspartamo para 
la salud, pero la FDA no considera creíbles las aseveraciones de que puede causar 
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tumores cerebrales o enfermedades neurológicas. Debido a que el aspartamo carece 
de volumen y no es termoestable, no se puede utilizar en productos horneados. 

La sucralosa se fabrica modificando la estructura de las moléculas de azúcar con 
la adición de átomos de cloro. Se vende en Estados Unidos como edulcorante sin 
calorias, pero en realidad aporta 96 calorias por taza, alrededor de la 8.* parte de las 
aportadas por el azúcar. La sucralosa provee casi 2 calorias por cucharada cafetera, 
pero las regulaciones de la FDA permiten que se etiquete como «sin calorías» un 
producto cuando contiene menos de 5 calorías por ración estándar. La sucralosa es 
hasta 1000 veces más dulce que el azúcar, por lo que los productos comerciales 
contienen cantidades relativamente pequeñas de sucralosa combinadas con dextrosa o 
maltodextrina esponjadas para darle volumen, a fin de usarse en productos horneados. 

El edulcorante conocido como esfevía se fabrica con extractos purificados de un 
grupo de plantas que tienen el mismo nombre y se cultivan en América Central y del 
Sur. Debido a la controversia inicial acerca de la seguridad de esos extractos, 
llamados esteviósido y rebaudiósido, la estevia solo ha estado disponible como 
complemento alimenticio en Estados Unidos durante algún tiempo. Actualmente, la 
FDA considera que el uso de extractos de estevia muy refinados es, en general, 
seguro cuando se utiliza en edulcorantes no nutritivos, alimentos y bebidas (196). Se 
ha utilizado de manera generalizada en alimentos durante las últimas décadas en 
Japón, sin ningún efecto adverso evidente. La estevia provee de 30-300 veces la 
dulzura del azúcar, pero puede dejar un sabor ligeramente amargo. 

Aunque se ha hablado mucho de la toxicidad potencial de los edulcorantes 
artificiales en las bitácoras de Internet (hasta julio de 2013, aproximadamente 160000 
bitácoras abordaban el tema), los datos de que esos compuestos causan enfermedad 
de manera directa no son sólidos. Sin embargo, las pruebas de que sirven para 
disminuir las calorías o el peso u ofrecen otros beneficios son igualmente débiles. La 
investigación sobre los edulcorantes artificiales no muestra de manera convincente 
que eliminen calorías de la alimentación con el transcurso del tiempo; solo pueden 
causar su desplazamiento. Dado que estos edulcorantes son hasta 1000 veces más 
dulces que el azúcar, pueden aumentar el umbral de preferencia por lo dulce y 
contribuir al consumo de alimentos procesados con adiciones significativas, y podría 
argumentarse que superfluas, de azúcar, por lo general en la forma de JMRF. 

En varios estudios en animales se ha descrito un aumento de peso en ratas 
expuestas a sacarina o aspartamo en relación con la glucosa o la sacarosa, con 
(197,198) o sin (199) aumento asociado de la ingestión de calorías. En estudios de 
cohortes prospectivos en seres humanos, se corroboran en cierta medida los hallazgos 
de los ensayos en animales; en muchos se han descrito asociaciones entre la ingestión 
de edulcorantes artificiales, muchas veces en refrescos dietéticos, y el aumento de 
peso o las enfermedades crónicas relacionadas con la obesidad (200). Sin embargo, la 
causalidad inversa y la confusión residual son importantes fuentes potenciales de 
sesgo. En estudios observacionales, menos propensos a la causalidad reversa, se han 
descrito asociaciones pequeñas y no significativas (201). Los estudios en modelos 
animales, aunque esenciales para la investigación clínica, no siempre se pueden 
traducir directamente a los seres humanos. En particular, las dosis de edulcorantes 
artificiales administradas habitualmente a las ratas de los estudios no son 
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comparables a los niveles a los que están expuestos habitualmente los seres humanos. 
A modo de ejemplo, la cantidad de aspartamo que se suministró a ratas en un estudio 
reciente era de — 0,27-0,4 g/kg de peso corporal al dia (199). Para consumir esta 
cantidad de aspartamo, una persona de 70 kg tendría que beber más de 100 latas de 
340 ml de refresco dietético al día (202). 

En la mayoría de los estudios experimentales a corto plazo en seres humanos se 
ha observado que los edulcorantes artificiales no aumentan el apetito y la ingestión de 
energía en relación con la sacarosa (203). De los cinco ensayos con una mayor 
duración de la intervención (3-19 semanas) incluidos en una revisión de 2007, en 
cuatro se observó el efecto beneficioso de los alimentos o las bebidas edulcorados 
con aspartamo sobre el peso corporal en relación con los productos edulcorados con 
sacarosa. En el quinto estudio no se encontraron diferencias entre los distintos grupos 
(204). Como todavia hay pocos ensayos controlados aleatorizados a largo plazo, la 
seguridad y la eficacia de los edulcorantes artificiales sigue siendo un tema 
controvertido, y hacen falta más estudios antes de que se puedan conocer con detalle 
sus efectos. Mientras tanto, las posiciones de la AHA, la ADA y la Academy of 
Nutrition and Dietetics respaldan el uso de edulcorantes artificiales en lugar del 
azúcar como método para reducir la ingestión de calorias e hidratos de carbono 
refinados en el contexto de una alimentación por lo demás saludable y con restricción 
calórica (205,206). Como hay pocos datos de que el consumo de edulcorantes no 
nutritivos sea útil para perder peso, la reducción de todos los edulcorantes en la 
alimentación puede ser la estrategia óptima en las personas con diabetes de tipo 2 y 
en otras. 


Fibra 


Se recomienda, para el público en general, un consumo de fibra alimenticia de 
aproximadamente 30 g procedente de diversas fuentes a fin de fomentar la salud y 
para el tratamiento de la diabetes (v. caps. 1 y 45). Hay datos de que las fibras 
solubles pueden ser beneficiosas para el control de las concentraciones de glucosa y 
lípidos en los pacientes con diabetes (207,208). Sin embargo, se considera que el 
grado de ingestión de fibra requerido para alcanzar una mejoría significativa de las 
concentraciones de glucosa en ayunas y posprandial es demasiado alto para su 
aplicación práctica. En un estudio de varones con diabetes de tipo 2, Anderson y cols. 
(209) informaron de una mejoría significativa de los lípidos séricos y la glucosa con 
10 g en total de Psy/lium cada 12 h, durante un período de 8 semanas. Vale la pena 
mencionar que se cree que nuestros ancestros en el Paleolitico consumian casi 100 g 
de fibra todos los dias, patrón que persiste en los grupos rurales de los países en 
desarrollo (210). Las frutas, la avena, la cebada y las legumbres son fuentes 
particularmente buenas de fibra soluble (v. sección VIIE). La ADA recomienda el 
consumo de hasta 40 g diarios de fibra, cuyo promedio en adultos estadounidenses 
varia de 12 a 18 g diarios. 


Etanol 


El consumo de etanol independientemente de otros alimentos puede producir 
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hipoglucemia por interferir de manera transitoria en la gluconeogénesis hepática. Por 
ello, debe recomendarse a las personas con diabetes, en particular a los tratados con 
insulina o sulfonilureas, que solo consuman alcohol acompañado de alimentos. Una 
ingestión excesiva puede contribuir a la hipertrigliceridemia y deteriorar el control de 
la glucosa. El consumo moderado de alcohol en presencia de diabetes suele carecer 
de efectos adversos conocidos. Los beneficios cardiovasculares potenciales del 
consumo moderado de alcohol se abordan en los capítulos 7 y 40. 


Cafeína 


Se desconoce con seguridad si la cafeína tiene efectos beneficiosos o adversos sobre 
la salud cardiometabólica de las personas con diabetes. En estudios de cohorte, el 
consumo habitual de café se ha asociado a una reducción significativa del riesgo de 
diabetes de tipo 2 (211). Sin embargo, parece que hay una relación similar entre el 
consumo de té y el de café descafeinado y el riesgo de diabetes (212), por lo que 
puede ser que la cafeína no sea el principal componente del café con un efecto 
protector. Además, la cafeína puede tener en realidad efectos perjudiciales sobre el 
metabolismo de la glucosa en personas que ya tienen diabetes. En una reciente 
revisión de ensayos aleatorizados y controlados, se observó que la cafeína aumentaba 
las concentraciones plasmáticas de glucosa e insulina y reducía la sensibilidad a la 
insulina en pacientes con diabetes de tipo 2 (213). Sin embargo, en los estudios 
incluidos en esta revisión, generalmente se utilizaron dosis únicas de cafeína 
relativamente grandes (200-500 mg), y se evaluaron únicamente los efectos agudos 
sobre el control glucémico cuando se consumían con una carga de glucosa oral. Por 
lo tanto, la posibilidad de generalizar estos hallazgos a los patrones de consumo 
habituales de cafeína es escasa. Debe señalarse que, en un estudio piloto no 
controlado de 12 bebedores de café con diabetes de tipo 2, se encontró que la 
abstinencia de la cafeína se asociaba a reducciones significativas de la HbAlc 
después de 3 meses (214). Hacen falta estudios a largo plazo de consumo de cafeína 
en diabéticos, en dosis y frecuencias que representen el consumo habitual, antes de 
poder sacar conclusiones. Los efectos del café para la salud se analizan con más 
detalle en el capítulo 41. 


Cromo 


Se ha establecido que el cromo es un nutrimento esencial que participa en el 
metabolismo de lípidos e hidratos de carbono (v. cap. 4). Se sabe que actúa como 
cofactor de la insulina y puede unirse a una molécula transportadora y activar, así, la 
cinasa del receptor de insulina (215). El cromo puede también estimular la expresión 
de receptores de insulina en el músculo esquelético (216). Se han comunicado datos 
de un mejor control de la glucemia con complementos de cromo (217), pero hay 
informes controvertidos al respecto (218-222). Los hallazgos discordantes hasta la 
fecha tal vez tengan que ver con la utilidad variable del cromo en los diversos grupos 
estudiados; se está trabajando en la identificación de poblaciones especificas en las 
que el cromo puede brindar cierto beneficio terapéutico. Los complementos de hasta 
8 (ug/kg)/día al parecer son seguros y potencialmente beneficiosos. En un estudio 
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financiado por los National Institutes of Health sobre el picolinato de cromo en la 
resistencia a la insulina en dosis de 500 y 1000 ug/día, realizado en el laboratorio del 
autor, no se encontraron beneficios con ninguna de las dos dosis sobre los parámetros 
de tolerancia a la glucosa, resistencia a la insulina o función endotelial en personas 
resistentes a la insulina (223). Sin embargo, en algunos estudios se sugiere que los 
pacientes con diabetes de tipo 2 diagnosticada se pueden beneficiar de los 
complementos de cromo (220,224), particularmente aquellos con un peor control 
glucémico (225). 


Vanadio 


El vanadio es un ultraoligoelemento. Se han reportado datos de la posible actividad 
terapéutica del vanadio en trastornos del metabolismo de la glucosa (226). En una 
revisión se sugiere un beneficio potencial como cofactor en el metabolismo de la 
insulina en individuos con diabetes de tipos 1 y 2 (227), El margen terapéutico del 
vanadio inorgánico es muy estrecho. En la actualidad, están en marcha varios 
esfuerzos por mejorar la seguridad del vanadio, y se investiga también su mecanismo 
de acción (228). La investigación sobre el vanadio tiene limitaciones graves. En una 
revisión de 2008 solo se identificaron cinco estudios muy pequeños con una mala 
calidad metodológica (229). En todos los estudio se describió una elevada incidencia 
de efectos gastrointestinales adversos. Hasta que se haya avanzado más en ambas 
tareas, no pueden recomendarse aplicaciones terapéuticas del vanadio. 


Ácidos grasos w0-3 (0-3) (aceite de pescado) 


El aceite de pescado se usa para el tratamiento de la hipertrigliceridemia resistente, 
por lo general cuando el uso de derivados del ácido fíbrico tiene una eficacia 
incompleta. En un metaanálisis de Hartweg y cols. se señala que el aceite de pescado 
disminuye de manera invariable los triglicéridos en un promedio del 25 %, sin efectos 
secundarios sobre el control de la glucosa en pacientes con diabetes (230). El mismo 
análisis reveló un incremento leve de las LDL en respuesta al tratamiento con aceite 
de pescado. Los autores concluyeron que el aceite de pescado puede ser un recurso 
apropiado para tratar la dislipidemia que suele observarse en pacientes con diabetes. 
Hay algunos datos que sugieren que los ácidos grasos wm-3 estimulan la 
gluconeogénesis hepática y, por lo tanto, pueden empeorar el control de la glucemia. 
Por eso, su importancia en el tratamiento sistemático de la diabetes sigue siendo 
incierta. Si bien hasta la fecha las revisiones no pueden definir una función clara de 
los ácidos grasos wm-3 en el tratamiento de la propia diabetes (231,232), se ha 
comprobado mejor la importancia del aceite de pescado para reducir ciertos riesgos 
cardiacos (v. caps. 2 y 7). Por lo tanto, se puede considerar que el uso de 
complementos de aceites de pescado en la diabetes es una de las múltiples estrategias 
para mitigar el riesgo cardiovascular. Una dosis estándar es | g una o dos veces al 
dia. 


MUFA 


Se han observado mejoramientos del control de la glucemia y del metabolismo de la 
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insulina en numerosos estudios cuando se aumenta el porcentaje de calorías 
provenientes de ácidos grasos monoinsaturadas (233-242). Actualmente, se reconoce 
de manera generalizada que una de las caracteristicas sobresalientes de un patrón de 
alimentación saludable es el consumo relativamente generoso de grasa 
monoinsaturada, tema que se aborda con mayor amplitud en los capítulos 2, 7 y 45. 
Los efectos beneficiosos de la ingestión de MUFA sobre los factores de riesgo 
metabólico y cardiovascular pueden ser responsables de algunos de los resultados 
favorables asociados a una alimentación mediterránea, los cuales se discuten en otra 
sección de este mismo capítulo. 


Cacao/flavonoides 


Cada vez hay más publicaciones que sugieren que el chocolate puro tiene efectos 
beneficiosos sobre el control de la glucemia y la sensibilidad a la insulina (243-247); 
se considera que la densidad de antioxi dantes bioflavonoides en el cacao es el 
ingrediente «activo», Hasta ahora, no hay directrices claras para la dosificación del 
chocolate puro como alimento funcional, aunque se está trabajando en la elaboración 
de dichas directrices. El tema se aborda también en el capítulo 39. 


Otros complementos en la alimentación 


Los pacientes diabéticos están muy interesados en el uso de complementos de 
medicina complementaria y alternativa (MCA). En un estudio de 2011, 
aproximadamente un tercio de los diabéticos de tipo 1 y tipo 2 referían consumir en 
ese momento suplementos de MCA (348). Es importante que los médicos puedan 
guiar a los pacientes sobre los datos de seguridad y eficacia de los complementos 
dietéticos. 

El ácido lipoico «o es un antioxidante de síntesis endógena que puede mejorar los 
síntomas en la neuropatiía diabética (249). Según un metaanálisis de 2012, la 
administración intravenosa de 600 mg/día de ácido lipoico «o reduce de manera eficaz 
la neuropatía periférica en pacientes diabéticos; sin embargo, no se ha demostrado la 
eficacia de los complementos orales (250). 

También se ha evaluado el posible efecto hipoglucemiante de la canela. Aunque 
se han obtenido resultados prometedores en estudios en animales, los ensayos 
aleatorizados en seres humanos no han sido concluyentes. En algunos ensayos de 
complementos, aunque no en todos, se han descrito pequeños efectos 
hipoglucemiantes en pacientes con diabetes de tipo 2 o resistencia a la insulina (251). 
En un análisis combinado de 2012 no hubo diferencias estadisticamente significativas 
en los parámetros de control glucémico entre los grupos de intervención que recibían 
preparados de canela orales con una dosis media de 2 g/dia y los grupos control 


(252). En esta revisión se incluyeron estudios de pacientes con diabetes de tipos l y 
2. 


Nuevas consideraciones: genómica y microbioma 


Las interacciones entre la alimentación y el genoma y el microbioma humanos son 
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nuevas áreas de investigación en diabetes. En estudios de asociación de genoma 
completo se han identificado al menos 44 variantes genéticas asociadas a la diabetes 
de tipo 2 (253). Sin embargo, sigue sin explicarse aproximadamente el 90 % de la 
transmisión genética, lo que sugiere que contribuyen al riesgo muchos genes 
adicionales con efectos pequeños. En consecuencia, la incorporación de las variantes 
genéticas a los modelos de predicción del riesgo no mejora significativamente el 
valor predictivo. Aunque la continua identificación de genes adicionales puede 
mejorar la capacidad de predecir la diabetes, se desconoce la utilidad de este 
abordaje; poner un énfasis añadido en la base genética de la diabetes de tipo 2 puede 
afectar negativamente a las actitudes de los pacientes hacia la prevención y el 
tratamiento (254). Por otro lado, el estudio genético podría incrementar la motivación 
para adoptar cambios en el estilo de vida y cumplir los regímenes terapéuticos por 
parte de las personas a las que se identifique como de «alto riesgo» (255). 
Actualmente, se está realizando un ensayo controlado aleatorizado para evaluar los 
efectos del estudio genético sobre el IMC, la resistencia a la insulina y las conductas 
sobre la salud en pacientes de atención primaria (256). 

Aunque sea eficaz, puede ser que falten todavía varias décadas para que se utilice 
de forma generalizada el estudio genético para predecir la diabetes de tipo 2; la 
identificación de los factores del entorno que influyen en la expresión de los genes 
promotores de la diabetes se puede aplicar de forma inmediata a la práctica clínica. 
En ratas diabéticas, la restricción de energía evita la hiperglucemia y altera la 
expresión de cientos de genes relacionados con el metabolismo de la glucosa o los 
lípidos y con las vias de transducción de señales en los tejidos sensibles a la insulina 
(es decir, islotes pancreáticos, músculo esquelético e higado) (257). En seres 
humanos con ATG, el polimorfismo Prol12Ala del gen de la isoforma del receptor 
activado por el proliferador de peroxisomas y2 (PPAR-y2) se ha asociado a un 
aumento del riesgo de diabetes, particularmente en personas menos obesas (258). No 
obstante, este efecto solo se observó en las personas aleatorizadas a una situación de 
control y no en aquellas asignadas a una intervención intensiva de régimen 
alimentario y ejercicio. Los resultados de este estudio constituyen un ejemplo del 
posible efecto modulador de la alimentación y la actividad física sobre la asociación 
entre un genotipo y la diabetes. Los microorganismos que habitan el intestino 
humano, o microbioma, pueden representar un importante vínculo entre los genes, el 
entorno y el riesgo de diabetes de tipos | y 2. Aunque no se han aclarado por 
completo los mecanismos mediante los cuales la microbiota intestinal influye en la 
fisiopatología de la diabetes de tipo 1, es probable que diferentes especies de 
bacterias tengan efectos variables sobre la integridad del epitelio intestinal y la 
inmunidad (259). Por ejemplo, en estudios in vitro se ha visto que el género 
Bifidobacteriun puede proteger las células epiteliales intestinales de la gliadina, una 
glucoproteína que se encuentra en el gluten y que se sabe que produce inflamación y 
permeabilidad en el intestino (260,261). Por otro lado, Escherichia coli y Shigella 
pueden empeorar el efecto de la gliadina (262). Se desconoce si la modificación de la 
microbiota intestinal con complementos de probióticos puede influir en el riesgo de 
diabetes, pero actualmente se está realizando un estudio en Finlandia para determinar 
los efectos de los complementos de probióticos sobre los autoanticuerpos asociados a 
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la diabetes de tipo 1 en niños con susceptibilidad genética (263). 

En una revisión de Musso y cols. de 2010 se resumieron los datos actuales sobre 
la relación entre el microbioma por una parte, y la obesidad y la diabetes por la otra 
(264). Actualmente, hay datos de estudios en animales que indican que la 
composición del microbioma puede mediar la obesidad por sus efectos sobre la 
absorción de la energía de los alimentos y el gasto de energia mediante oxidación de 
los ácidos grasos (265). Sin embargo, la aparición de obesidad en ratones también 
parece modificar la microbiota intestinal, favoreciendo el filo Firmicutes a expensas 
de Bacteroidetes; esta alteración incrementa la eficiencia de la extracción de energía 
de los alimentos. Este mismo efecto se observa cuando se administra a los ratones 
una alimentación occidental (rica en grasas y en azúcares), y se invierte cuando se 
reinicia una dieta estándar (baja en grasas y rica en polisacáridos). El trasplante de la 
microbiota intestinal de ratones obesos a ratones delegados produce un aumento de la 
extracción de energía de los alimentos y aumenta la masa grasa corporal. En varios 
estudios pequeños en seres humanos se han visto resultados similares: las personas 
obesas tienen mayor proporción de /'irmicutes en el intestino que las personas 
delgadas, con menor diversidad bacteriana, y la pérdida de peso incrementa la 
proporción de Bacteroidetes, Sin embargo, estos hallazgos no se han replicado de 
forma constante en seres humanos. Se han observado diferencias significativas en la 
composición de la microbiota intestinal entre diabéticos y no diabéticos, y en un 
estudio se encontró que los complementos de probióticos en embarazadas reducían el 
riesgo de diabetes gestacional. Sin embargo, esta área de investigación está todavía en 
sus albores, y hacen falta más estudios a largo plazo para determinar la seguridad y la 
eficacia de los complementos de prebióticos y probióticos (264). Mientras tanto, una 
alimentación saludable y la pérdida de peso cuando sea necesario pueden fomentar 
una composición favorable de la microbiota intestinal. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Las publicaciones que orientan el tratamiento y la prevención de la diabetes son 
voluminosas, complejas y están en constante evolución. La farmacoterapia es, por 
supuesto, muy importante para el tratamiento de todas las variedades de diabetes 
mellitus, cuyos detalles están fuera del alcance de este capítulo. Hay excelentes 
revisiones que cubren los temas de la diabetes de tipos 1 y 2, así como la diabetes 
gestacional y su prevención (265-275). 

No obstante, las medidas nutricionales y las modificaciones del estilo de vida son 
igualmente importantes en el tratamiento eficaz de la diabetes, y son bastante más 
promisorias para la prevención en la población general. Dentro del contexto de los 
principios nutricionales pertinentes al tratamiento de los trastornos asociados, que 
incluyen obesidad, enfermedad cardiovascular, hipertensión e insuficiencia renal, 
surge una manera coherente de tratar la resistencia a la insulina y la diabetes por 
medio de la alimentación. 

Para la mayoría de los pacientes con diabetes, la disminución de peso y su 
mantenimiento son aspectos primordiales del tratamiento clínico. Asuntos de por sí 
complejos (v. caps. 5, 44 y 47), la disminución de peso y la conservación de dicha 
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reducción se logran mejor con la restricción de los nutrimentos energéticos en 
combinación con ejercicio habitual; en el Diabetes Prevention Program se ha 
demostrado con claridad la utilidad de ese método para prevenir la diabetes en 
individuos de alto riesgo. Tanto la disminución de peso como el ejercicio producen 
efectos beneficiosos independientes en el control de la diabetes y sus secuelas. 

Junto con los esfuerzos por controlar el peso, la diabetes requiere que se preste 
atención a las tres clases de macronutrimentos. En general, debe mantenerse el 
consumo de proteínas en cerca de 0,8 (g/kg/día, con restricciones por debajo de esa 
cifra solo en caso de insuficiencia renal (v. cap. 16); una ingestión un poco más alta 
de proteínas, de hasta un 25 % de las calorías, se encuentra dentro de las estrategias 
más importantes para disminuir la CG de los alimentos. 

Si bien persisten controversias en cuanto a las cifras óptimas de hidratos de 
carbono y grasas, las publicaciones sobre este y otros temas suelen respaldar un 
consumo de hidratos de carbono que aporte cerca del 55 % de las calorías y un 25-30 
% procedentes de la grasa. Los hidratos de carbono deben ser complejos y, lo que tal 
vez sea más importante, deben proveer al menos 30 g de fibra al día, preferiblemente 
más. Las fuentes de fibra soluble de beneficio metabólico particular incluyen frutas, 
granos y legumbres. Lo ideal es restringir la combinación de grasa saturada y trans a 
menos del 5 %, y sin duda por debajo del 10 %, del aporte calórico. Si bien no se ha 
definido el beneficio de los ácidos grasos wm-3, otros datos respaldan la asignación de 
casi el 10 % de las calorías totales a grasa poliimsaturada, con una relación 
aproximada de 1:4 entre PUFA (0-3 y 0-6, patrón que se logra con el uso de aceites 
vegetales insaturados, el consumo de frutos secos y semillas y la inclusión periódica 
de pescado en la dieta o el uso de un complemento de aceite de pescado. El resto, — 
15 % de las calorías, debe corresponder a grasa monoinsaturada, que se deriva del 
aceite de oliva, el aceite de canola, las aceitunas, el aguacate, los frutos secos y las 
semillas. 

En vista de los beneficios asociados a la fibra soluble, debe hacerse un esfuerzo 
particular por aumentar su consumo. La avena, las manzanas y las bayas son fuentes 
concentradas de esa fibra que muy bien pueden formar parte de los hábitos 
alimenticios en beneficio de la salud. También los frijoles y las lentejas son fuentes 
excelentes, y si se usan en ocasiones como fuentes opcionales de proteínas en vez de 
la carne, ofrecen la posible ventaja adicional de disminuir el consumo de grasas 
saturadas, También vale la pena mencionar que los frijoles y las lentejas son muy 
económicos, pues a menudo se escucha la queja de que una alimentación saludable es 
prohibitivamente cara. 

Las listas de intercambio de la American Dietetic Association pueden ser de 
utilidad tanto para médicos como para pacientes, pues les permite traducir dichas 
directrices en una práctica real de alimentación. Sin embargo, la confianza en las 
listas de inter-cambio ha disminuido en años recientes y se ha puesto más atención en 
el énfasis, potencialmente más conveniente, sobre los alimentos saludables más 
naturales. La interconsulta con un especialista en nutrición debe ser sistemática en la 
atención de la diabetes y facilitará la elaboración de planes de alimentación que se 
ajusten a las recomendaciones clínicas. 

Puede analizarse el uso de complementos multi-vitamínicos y minerales en los 
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principios generales y tal vez sea beneficioso para la diabetes. El cromo está bien 
establecido como cofactor en el metabolismo de la insulina, aunque en la actualidad 
los datos de su importancia en el tratamiento o la prevención de la diabetes son 
sugerentes, pero no concluyentes. Al parecer un complemento diario de picolinato de 
cromo de 400 ug cada 12 h es seguro y puede ser beneficioso. 


El control de peso, la actividad física y los ajustes tanto del consumo de macro- y 
micronutrimentos deben combinarse juiciosamente con una farmacoterapia muy bien 
seleccionada para que el control y los resultados clínicos de la diabetes sean óptimos 
y se alcancen tasas óptimas de prevención de la enfermedad. En pacientes con 
sobrepeso y resistencia a la insulina o diabetes es de esperarse un beneficio notorio 
con una disminución del 7-10 % del peso. Es probable que la disminución de peso 
que se requiere para obtener un beneficio metabólico apreciable varíe mucho según 
las caracteristicas antropométricas y la etnia, pero aún no se dispone de directrices 
especificas para cada población. 
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Alimentación, aterosclerosis 
y cardiopatía isquémica 


Mm. aterosclerosis comienza en fases tempranas de la vida y se manifiesta 
clinicamente como arteriopatía coronaria, enfermedad cerebrovascular o vasculopatía 
periférica. Es una causa importante de morbilidad y mortalidad tanto en varones 
como en mujeres. Las pruebas de los vínculos entre la patogenia de la arteriopatia 
coronaria y los macro- y micronutrimentos son decisivas y provienen de múltiples 
estudios observacionales extensos, ensayos aleatorizados y estudios ¡n vitro. 

Entre los factores de riesgo de la aterosclerosis están la hiperlipidemia, la 
hipercolesterolemia, la hipertensión, los hábitos del estilo de vida poco saludables (p. 
ej., tabaquismo y obesidad) y la inactividad física. Desde hace más de 50 años se sabe 
que la ingestión de grasa con la alimentación está relacionada con la hiperlipidemia y 
la enfermedad coronaria. No obstante, en fecha reciente se han acumulado datos que 
indican que, si bien el consumo de grasas saturadas y trans debe restringirse, el de los 
ácidos grasos monoinsaturados (MUFA del inglés imonoun-saturated fat) y 
poliinsaturados (PUFA, del inglés polyunsaturated fat), en especial los 
poliinsaturados w-3 (v. cap. 2), no es tan malo como se pensaba y tal vez deba ser 
abundante. La dieta mediterránea destaca por sus efectos cardioprotectores y se 
caracteriza, entre otras cosas, por una ingestión bastante abundante de grasa 
alimenticia total, constituida casi por completo por MUFA y PUFA, entre otras 
caracteristicas. Sin embargo, el entusiasmo por liberalizar el consumo total de grasa 
alimenticia en Estados Unidos debe contenerse ante cualquier posibilidad de que una 
dieta con alta densidad energética contribuya al riesgo de obesidad (v. caps. 2, 5 y 
38), especialmente en el contexto de las otras características de una alimentación 
occidental. 

Hay pruebas decisivas de una relación inversa entre la fibra alimenticia, sobre 
todo la soluble o viscosa, y las concentraciones de lipidos séricos. Los hábitos 
alimenticios y los nutrimentos especificos pueden influir en la presión arterial (v. cap. 
8), las tendencias hemostáticas y la agregabilidad trombocitica (v. cap. 9), la 
adiposidad (v. cap. 5), la sensibilidad a la insulina y el metabolismo de la glucosa (v. 
cap. 6), la inflamación (v. cap. 11), la oxidación y la función endotelial (v. cap. 11) y, 
mediante esos y otros mecanismos, en la aterogénesis. 

La American Dietetic Association recomienda combinar la terapia nutricional 
médica con cambios en el estilo de vida antes de añadir tratamiento farmacológico 
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(1). Cuando se ajusta de manera específica para ese fin, la alimentación ofrece la 
misma capacidad reductora de los lípidos que las estatinas (2), si bien los medios no 
son fáciles de adoptar o mantener para la mayoría de los pacientes. Como se señala en 
el capítulo 8, ciertos alimentos tienen la misma capacidad de reducir la presión 
arterial que la farmacoterapia (3). Además, se ha demostrado que las intervenciones 
sobre el estilo de vida se asocian a una menor incidencia acumulada de diabetes a lo 
largo del tiempo frente al el tratamiento con metformina (4). 

El efecto agregado de los hábitos alimenticios sobre el riesgo cardiovascular es 
muy importante (5). Las prácticas alimentarias sensatas, aunadas a otros cambios del 
estilo de vida como no fumar y realizar una actividad física habitual, podrían 
contribuir a una disminución calculada de 80 % de la incidencia de enfermedades 
cardíacas (6). Por el contrario, los hábitos alimenticios adversos tienen mucho que ver 
con la hiperendemicidad de las enfermedades cardiovasculares (ECV) en Estados 
Unidos, otras naciones industrializadas y los países en desarrollo que atraviesan 
transiciones culturales (4). 

Los datos de la importancia de la nutrición en la prevención primaria, secundaria 
y terciaria de episodios coronarios agudos son definitivos. El asesoramiento 
alimentario (v. cap. 47) es, por lo tanto, un componente esencial de la prevención 
primaria de las cardiopatías y del tratamiento clínico de todos los pacientes con 
arteriopatía coronaria establecida, así como de la reducción de casi todos los factores 
de riesgo cardíaco conocidos. El apoyo de los médicos es importante para que los 
pacientes consigan sus objetivos de alimentación. Entre los nuevos métodos que 
reflejan el mundo tecnológico en que vivimos están las herramientas nutricionales 
basadas en Internet y en dispositivos móviles para incrementar el cumplimiento de las 
dietas (7). 

El National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel (NCEP ATP- 
111) da el nombre de «cambios terapéuticos del estilo de vida» (TLC, therapeutic 
lifestyle changes) (8) al uso de la alimentación y el estilo de vida como estrategia para 
reducir el riesgo cardíaco. En la tabla 7-1 se muestran las concentraciones de 
lipoproteínas de baja densidad (LDL, del inglés low density lipoprotein) que sirven de 
base para decidir el inicio de los TLC o de la farmacoterapia. La tabla 7-2 ofrece una 
visión general de la distribución de nutrimentos que recomienda el NCEP. En la tabla 
7-3, se muestra una visión general de los alimentos a los que se debe dar prioridad a 
fin de alcanzar la distribución de nutrimentos que se señala en la tabla 7-2. 
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TABLA 7-1 - 


Objetivos de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad y valores de corte para instituir 
los cambios terapéuticos del estilo de vida y la farmacoterapía en diferentes categorias de riesgo 


Objetivo Concentración de LDL a la Concentración de LDL a la cual se 
Categorías de riesgo de LDL cual se deben los TLC debe considerar la farmacoterapia 


Cl o equivalentes de riesgo de Cl 


Riesgo a 10 años > 20%) <100mg/dl 100 mgal =130 mg/dl 
(100-129 merdl; 


fármacos opcionales? 


24 factores de riesgo 
¡Riesgo a 10 años s 20%) <130 mg/dl =130 mgral Riesgo a 10 años de 10-20 %.: 
=130 mg/dl 


Riesgo a 10 años 
210%: = 160 mg/dl 


Do 1 factor de riesgo? <160 mg/dl =160 mgrdl =190 mg/dl 


(160-189 modal: fármaco reductor 
Je LDL opcional) 


Cl, Cardiopatía isquémica, LDL, lipoproteínas de baja densidad, TLC, cambios terapéuticos del estilo de vida 


“Algunos autores recorniendan la administración de fármacos reductores de las LDL en esta categoría sí no se puede alcanzar la 
concentración de colesterol unida a LOL < 100 mgdl can cambios terapéuticos del estilo de vida. Otros prefieren usar fármacos que 
modifican principalmente los triglicéridos y las HDL, por ejemplo, ácido nicotínico a fibrato. También se puede aplicar el criterio médico para 
diferir la farmacoterapia en esta categoría 


Casi todas las persorias con Do 1 factor de riesgo tienen un riesgo a 10 años < 10%; por ello, no es mecesario valorar el riesgo a los 10 años 
en personas con O o 1 factor de riesgo. 


Fuente: Reproducido con autorización de National Institutes of Health. Detection. evaluation. and treatment 
of high blood cholesterol in adults (adult treatment panel UD). Bethesda, MD: National Institutes of Health. 
2001: Tabla 5. Disponible en http://vww.ahlbi.nih.gov/guidolines/cholestorol/atp3xsum.pdf; consulta cl $ de 
octubre de 2007. 


TABLA 7-2 


Composición en nutrimentos de la alimentación para los cambios terapáuticos del estilo de vida 


Nutrimento Consumo recomendado 

Grasa saturada? < 7% de las calorías totales 

Grasa poliinsaturada Hasta el 10% de las calorías totales 

Grasa monoinsaturada Hasta el 20% de las calorias totales 

Grasa total El 25-35% de las calorías totales 

Hidratos de carbono? El 50-60% de las calorías totales 

Fibra 20-30 g/dia 

Proteínas Cerea del 15% de las calorías totales 

Colesterol Menos de 200 mgdia 

Calorías totales (energia)" Lograr un equilibrio entre el consumo y el gasto energéticos para mantener 


Un peso corporal deseablefprevenir el aumento de peso 


Los ácidos grasos trans son otro Upo de lípidos que aumentan el colesterol unido a LOL que deben mantenerse en un grado bajo de consumo. 


BLos hidratos de carbono deben provenir, sobre todo, de alimentos ricos en hidratos de carbono complejos, come granos, en especial los 
integrales, frutas y verduras. 


“El gasto energético disrio debe incluir al menos una actividad física moderada (que contribuya con cerca de 200 kcal/día). 


Fuente: Reproducido con autorización de National Institutes of Health. Detection. evaluation, and treatment 
of high blood cholesterol in adults (adult treatment parel HI). Bethesda, MD: National Institutes of Health, 
2001: Tabla 6. Disponible en http:/Awww.nhlbi.nih.gov/guidelines/cholesterol/atp3xsum pdf. consulta el 6 de 
enero de 2013. 
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BLA 7-3 ÁS 


Alimentos y patrón alimenticio general recomendados para cumplir las recomendaciones nutricionales 
del NCEP/ATP 11 


Grupo de alimentos Opciones para elegir? 


Granos integrales Consuma 160 g diarios de panes de trigo integral, cereales y granos con al menos 3 g 
de fibra par ración. Incluya avena, salvado de avena, variedades de arroz integral y 
natural, sémola y pasta de trigo integral, alcuzcuz, cebada y trigo bulgur. 


Frutas Consuma dos tazas diarias de diversos colores, en especial amarillo intenso, naranja y 
rojo; tadas las bayas, manzanas, naranjas, albaricoques, melones, mangos, etc. Elija 
entre las variedacles frescas, congeladas, enlatadas en jugo y deshidratadas. Compre 
las que sean de temporada y se produzcan en la localidad siempre que sea posible. 

Verduras Consuma des tazas y media diarias dde diversos colores, en especial amarillo intenso, 
naranja, rojo y de hoja verde, como pimientos, amarillos, rojos y verdes; calabazas; 
zanahorias, tomates; espinaca, camote; brócoles; col rizada; acelga; coles de Bruselas; 
berenjena y así sucesivamente. Seleccione de entre variedades frescas, congeladas y 
enlatadas, pero tenga en mente el mayor contenido de sadio en estas últimas. Compre 
preductos de temporada que se cosechen en la localidad siempre que sea posible, 

Frijoles y legumbres Inclúyalos 3-4 veces por semana. Se pueden comer en lugar de carne y comprenden 
una variedad de frijoles: negre, rajo, alubias, blanco, canelííni, garbanzos, judías, pinto, 
lentejas, chicharos, frijol mulato-gelato, de soya y tofu. 


Pescado? incluyalo 3-4 veces por semana, coma especialmente las buenas fuentes de ácidos 
grasos «-3: atún, salmón, caballa y bacalao. 

Polla y pavo? incluyatas hasta 1-2 veces por semana. $e prefiere la came de pechuga sin piel. 

Res magra, puerco y cordero? Si se desea, incluya no más de 3-4 veces al mes. Los más magros son los cortes de 
lomo y filete. 

Leche y queso? Blija al menos 2 tazas por día de las versiones descremada, desnatada o baja en grasa. 

Aceites vegetales y otras grasas — Elija fuentes monoinsaturadas todos los días, pero Úselas en cantidades pequeñas; 

añadidas aceite de oliva, de canola, aceitunas, aguacates, crema de almendra y de cacahuate. 
Frutos secos y semillas inclúyalos 4-5 veces por semana en cantidades pequeñas de los tipos sin sal o tostados; 


almendras, nueces, pistacho, cacahuates, pacanas, anacardos, semillas de soya, semillas 
de girasol, semillas de calabaza y ajonjolí. Mezcle una cucharada de linaza molida al día 
con otros alimentos cocidos. 


Huevos? Dos yemas de huevo por semana. Elija una marca enriquecida con ácidos grasos w-3, 
Dulces Con moderación. Elija variedades bajas en grasa o sín grasa, siempre que sea 
razonable. 


"Productos oprionales Las dietas vegetarianas equilibrada y estricta son por completo compatibles con las recomendaciones alimentarias del 
National Cholesteral Education Program. Nótese que el pescado ze recomienda por sus beneficios parúculares para la salud; tambián se 
recomienda de manera especial la linaza o un complemento de ácidos grasos e-3 para quienes no comen pescado 


Báase en http//198.102.218,57/dietaryguid elines'dg a2000/document'builld,htmébox? guias sobre los tarnaños de las raciones vinculados 
con las Dietary Guidelines for Arnericans de 2010, 


Fuente: Adaptado de Katz DL. Gonzálcz MH. The way to cat. Napcrvillo, IL: Sourecbooks, 2002, y basado en 
parto en US Department of Health and Human Services. Dictary Guidelines for Americans. 2010. Disponible 
en http://www.hcalth.gov/dictarvguidelines/dea2005/document/: consulta cl 6 de encro de 2012. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


Las ECV siguen siendo la principal causa de muerte en Estados Unidos tanto en 
varones como en mujeres, aunque es posible que las muertes por cáncer (v. cap. 12) 
excedan las muertes por cardiopatias en el año 2020 si las tendencias actuales 
continúan. Esto se debe, en gran parte, al descenso de las muertes por padecimientos 
cardiovasculares relacionado con los adelantos tecnológicos y farmacológicos, más 
que con la prevención primaria (9). 

Los estudios transculturales, como el estudio Seven Countries (10-12), y en 
particular los de migración, como el estudio de Ni-Ho-San (13-15), establecieron 
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desde hace mucho tiempo la gran influencia de los factores ambientales, culturales y 
del estilo de vida en la epidemiología de las cardiopatías. Incluso en el Reino Unido, 
las variaciones de la alimentación entre Gales, Escocia, Irlanda del Norte e Inglaterra 
se asocian a diferencias en las tasas de mortalidad por enfermedades crónicas (16). La 
posibilidad cada vez mayor de identificar la susceptibilidad genética a las 
cardiopatías (17) no disminuye en absoluto la importancia de las influencias del estilo 
de vida. Los estudios de migración revelan una variación notoria en la epidemiología 
de las cardiopatías asociada a diferencias ambientales, sobre una invariabilidad 
genética como telón de fondo. 

La alimentación influye en la patogenia de la arteriopatía coronaria en diversas 
formas. La aparición inicial de estrías grasas en las arterias coronarias es mediada por 
las concentraciones de lípidos séricos y la oxidación de radicales libres, y ambos son 
modificados por los nutrimentos (18). Los lípidos séricos, la hipertensión (v. cap. 8), 
la hiperinsulinemia (v. cap. 6), la adiposidad (v. cap. 5), la inflamación y la oxidación 
(v. cap. 11) influyen en el avance de las lesiones coronarias, y todos son mediados 
por el consumo de macronutrimentos y micronutrimentos. Una vez que se establece 
la aterosclerosis de las arterias coronarias, la alimentación desempeña una función 
importante en la determinación del avance del depósito de placas y la reactividad del 
endotelio, que pueden predecir los episodios cardíacos (19-21). Debe señalarse que la 
ingestión de sal se asocia a hipertrofia ventricular izquierda e insuficiencia cardíaca, 
independientemente de la presión arterial; por lo tanto, las alteraciones de la sal en la 
alimentación pueden tener una función protectora, además de la pérdida de peso y los 
medicamentos hipotensores. Se ha demostrado que los cambios de la alimentación 
modulan todos los factores de riesgo coronario modificables conocidos (22-24) y, 
cuando son extremos, inducen la regresión de las lesiones establecidas (25,26). La 
función de la alimentación en el tratamiento de la arteriopatía coronaria y el control 
de los factores de riesgo está determinada por la eficacia de las intervenciones 
alimentarias y su complementación con las intervenciones farmacológicas de 
beneficio demostrado. 

La relación entre alimentación y cardiopatía se puso de manifiesto por lo menos 
desde la década de 1930, cuando se observó que la escasez de alimentos en Estados 
Unidos debido a la Gran Depresión redujo la incidencia de episodios 
cardiovasculares. Se hicieron observaciones similares en Europa occidental durante la 
Segunda Guerra Mundial. Se descubrió que esos «experimentos naturales» eran 
compatibles con los patrones generales de consumo de grasa con la alimentación y 
sirvieron para establecer un vínculo entre la grasa alimenticia y el riesgo de 
cardiopatía. Las primeras evidencias del fuerte vínculo entre la alimentación y la 
arteriopatía coronaria provinieron de estudios transculturales y experimentos 
naturales. 

Desde la década de 1950, un conjunto cada vez mayor de datos derivados de muy 
diversos tipos de estudios ha vinculado de una manera abrumadora los hábitos 
alimenticios con la enfermedad aterosclerótica de las arterias coronarias y el riesgo de 
morbilidad y mortalidad cardiovasculares. El trabajo original y de gran influencia de 
Ancel Keys (27) en la década de 1960 reveló una relación lineal entre el consumo de 
grasa total medio per cápita de un país y la incidencia de episodios cardiovasculares. 
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Posteriormente, se ha criticado el trabajo de Keys por no incluir todos los países en 
los que originalmente se realizaron las encuestas y por conservar solo aquellos que 
más respaldaban el vínculo propuesto. En retrospectiva, los datos, entonces como 
ahora, sugirieron una fuerte asociación entre las grasas saturadas y las cardiopatías, y 
una relación inversa con las grasas no saturadas. 

Los trabajos recientes se han centrado cada vez más en la contribución de grasas 
alimenticias especificas al proceso aterogénico. Los beneficios cardiovasculares 
relativos de la restricción total de grasas en comparación con la modificación de la 
alimentación para favorecer el consumo de grasas mono- y poliinsaturadas en 
relación con las saturadas (y trans) constituyen un tema de particular interés (28-32). 
Si bien la controversia sobre la utilidad relativa de restringir la ingestión de grasas 
alimenticias en vez de solo revisarlas es amplia e intensa (33-36), la utilidad práctica 
del debate es motivo de duda. En relación con los hábitos alimenticios prevalecientes 
en Estados Unidos y otros países occidentales, tanto la restricción de la grasa como la 
sustitución de las grasas saturadas por grasas no saturadas podrían ofrecer ventajas. 
Hay pruebas de que se reduce el riesgo cardiovascular con cualquiera de los dos 
planteamientos (29-32,37). De importancia práctica potencialmente mucho mayor 
que los beneficios relativos de la restricción de grasas o el mejoramiento de la calidad 
de la grasa, son los medios por los que se logra cualquier patrón y el contexto cultural 
que alberga al patrón alimenticio. En los países mediterráneos, por ejemplo, la 
llamada dieta mediterránea, rica en aceites insaturados, se acompaña de un estilo de 
vida tradicional que incluye muchos alimentos ricos en nutrimentos con dilución 
energética y mucha caminata. En ese contexto, la densidad energética de los aceites 
saludables no contribuye a la obesidad. Por ejemplo, el consumo de alimentos fritos 
en España no se asocia a arteriopatia coronaria ni a mortalidad, y esto probablemente 
se deba a que los alimentos se cocinan con aceite de oliva o girasol, y no con aceite 
de canola u otros aceites vegetales (38). Sin embargo, los estudios en Estados Unidos 
y otros paises occidentales muestran una relación bastante uniforme entre la densidad 
energética de los alimentos y el riesgo de obesidad (v. cap. 5) (32,39-43). Incluso los 
aceites posiblemente saludables pueden conferir un daño neto, más que un beneficio, 
si contribuyen al aumento de peso y la obesidad. Como se reduce la densidad 
energética de los alimentos, la restricción de la ingestión de grasas con la 
alimentación puede facilitar el equilibrio energético y producir pérdida de peso (44). 

La restricción de grasas alimenticias plantea desventajas similares. El 
advenimiento de la era de las dietas «bajas en hidratos de carbono» (v. cap. 5) se debe 
en gran parte a los fracasos de la restricción de grasa alimenticia como estrategia para 
el fomento de la salud y, en especial, para el control de peso. Sin embargo, esos 
fracasos se deben más a la aplicación de los consejos que a los consejos mismos. Las 
sociedades asiáticas tradicionales y los grupos vegetarianos, como los Adventistas del 
Séptimo Día (v. cap. 43), con hábitos alimenticios que comprenden muy pocas grasas 
y dan preferencia a alimentos naturales no procesados, tienen excelentes perfiles de 
salud y tasas de prevalencia de obesidad o enfermedad cardiovascular muy bajas (45- 
47). No obstante, la adopción de la guía de alimentación «baja en grasas» en el 
contexto cultural de Estados Unidos dio como resultado el incremento del consumo 
de alimentos procesados con menor contenido de grasas. La mala interpretación del 
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consejo de restringir la grasa alimenticia, donde se enfrentaron la industria 
alimentaria y el público, puede haber ocultado la verdadera utilidad de este consejo. 
Hay poco beneficio para la salud, si lo hay, en cambiar grasas aterogénicas por 
almidones refinados y azúcares simples en alimentos altamente procesados; las vías 
metabólicas de los efectos nocivos pueden diferir, pero los efectos pueden ser muy 
semejantes (v. cap. 6). Se han observado tendencias similares con el advenimiento de 
las dietas «bajas en hidratos de carbono»; proliferaron con rapidez los alimentos 
altamente procesados, con alta densidad energética, de los que podía afirmarse que 
eran bajos en hidratos de carbono, pero que, por lo demás, apenas tenían nada que 
permitiera recomendarlos. De hecho, una dieta pobre en hidratos de carbono, pero 
rica en proteínas y grasas, puede empeorar la función endotelial de las arterias 
periféricas y favorecer la aterosclerosis (48,49). Elegir entre alimentos «chatarra» 
bajos en grasas o bajos en hidratos de carbono es de poca utilidad cuando se 
persiguen metas importantes de salud pública. 

Los estudios de dietas con restricción de hidratos de carbono y ricas en grasas 
generalmente han permitido obtener pequeñas disminuciones del colesterol unido a 
LDL y aumentos del colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL, del 
inglés high density fipoproteim), con un efecto beneficioso sobre la relación 
LDL/HDL (50-54). En estudios de resultados todavía no se ha determinado si estos 
efectos representan un beneficio cardiovascular neto, que puede depender de otras 
influencias, tal vez no medidas, de la alimentación sobre la salud vascular general. 
Por ejemplo, las dietas ricas en ácidos grasos saturados y MUFA pueden elevar las 
HDL, pero las primeras pueden complicar, y las segundas mejorar, otros factores de 
riesgo cardiovascular, como resistencia a la insulina, inflamación y agregación 
trombocítica (55). 

En la actualidad, hay datos que respaldan tanto la restricción de grasa alimenticia 
como su sustitución, junto con la restricción de almidones refinados y azúcares 
añadidos en los alimentos procesados y su reemplazo por fuentes naturales de 
hidratos de carbono, como verduras, frutas, cereales integrales y legumbres. En 
general, hay pocas comparaciones directas de hábitos alimenticios bajos en grasa total 
o ricos en grasas insaturadas, ambos basados en una combinación óptima de 
alimentos pertinentes; los datos disponibles indican que la reducción de la grasa 
alimenticia total y el mejoramiento de su distribución tienen efectos beneficiosos 
comparables, siempre que en ambos casos se dé importancia al consumo de alimentos 
saludables (56). Son todavía más escasos los datos sobre la confiabilidad con que 
esos patrones alternativos se pueden adoptar y conservar, en concordancia con las 
recomendaciones alimentarias en las que se basan, en entornos reales sujetos a 
diversas influencias culturales. Esta investigación aplicada es muy necesaria, y se la 
espera ansiosamente. Hasta ahora, la recomendación de restringir la grasa o los 
hidratos de carbono en la alimentación se ha traducido en prácticas alimentarias muy 
cuestionables a nivel poblacional. 

La importancia del consumo calórico total en las ECV no es tan clara como la 
importancia de la obesidad (v. cap. 5). Cuando el gasto calórico es alto, no se cree 
que el consumo calórico represente un factor de riesgo cardiovascular. Sin embargo, 
el consumo calórico total puede tener consecuencias en la senectud (v. cap. 31), y el 
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deterioro de la salud cardiovascular suele ser un fenómeno dependiente de la edad. El 
consumo calórico que rebasa el gasto produce aumento de peso, y la obesidad se 
asocia a riesgo de cardiopatía (v. caps. 53 y 10). Desde hace mucho tiempo se ha 
relacionado la alimentación con restricción de calorías con la longevidad en animales 
de laboratorio, incluidos los primates (v. cap. 31). La reducción del estrés oxidativo 
en la pared arterial cuando hay restricción calórica puede contribuir a la 
antitrombogénesis (57). Los beneficios de la restricción calórica, si son importantes 
para los seres humanos, tienen que ver con una amplia variedad de enfermedades, así 
como con el envejecimiento, y no con el riesgo cardiovascular en particular. Por el 
contrario, una alimentación «vacía de calorías» no parece ofrecer ninguna ventaja. 

La pérdida de peso ofrece un beneficio cardiaco claro y potencialmente profundo 
a las personas con sobrepeso y obesidad; el tema se aborda ampliamente en el 
capítulo 5. El National Heart Lung and Blood Institute (NHLBI) recomienda una 
disminución del peso corporal cercana al 10 % para lograr una mejoría significativa 
del perfil de riesgo cardiovascular (58). La mejor forma de perder peso es lentamente, 
por ejemplo 225-450 g a la semana. Sin embargo, en esa recomendación se presupone 
que toda obesidad es equivalente con respecto al riesgo cardíaco, lo que no es válido. 
Como se señaló en el capítulo 5, la distribución de la grasa corporal repercute de 
manera importante en sus efectos sobre la salud. La adiposidad central visceral es 
particularmente preocupante para la salud cardiovascular. En tales pacientes, la 
pérdida de mucho menos del 10 % del peso corporal puede conferir un beneficio 
cardíaco extremadamente importante, en tanto que la reducción del peso puede ser de 
muy poco o ningún beneficio cardiovascular en aquellos con adiposidad periférica 
(59-63). Vale la pena mencionar que una pérdida de peso media del 7 % produjo una 
reducción del 58 % en la incidencia de diabetes en el Diabetes Prevention Program 
(v. cap. 6) (64). Además, esta asociación puede ser más importante en las mujeres 
(65). Por otro lado, la pérdida de peso se asocia a disminución de la presión arterial 
sistólica y diastólica (66). 

El consumo de frutas, verduras y granos de cereal guarda una relación inversa con 
el riesgo cardiovascular, lo mismo que el consumo total de fibra (67). La ingestión de 
fibra soluble, en particular, parece tener beneficios cardiovasculares atribuibles al 
menos a un efecto hipolipidémico (68), también se han descrito efectos hipotensores 
(v. cap. 8), así como influencias potencialmente importantes sobre las respuestas de la 
glucemia y la insulinemia (v. cap. 6). A nivel poblacional, la separación de los efectos 
del consumo de fibra soluble e insoluble, frutas, verduras, cereales y grasas se 
complica por la tendencia de las conductas alimentarias a agruparse (69,70). Las 
dietas bajas en grasas aterogénicas tienden a ser relativamente ricas en fibras de 
ambos tipos, y viceversa. No obstante, hay un vinculo epidemiológico convincente 
entre las dietas bajas en grasa y predominantemente vegetarianas y la dieta 
mediterránea rica en MUFA, por una parte, y una baja incidencia de episodios 
cardiovasculares por otra. Los diversos mecanismos de mitigación del riesgo cardíaco 
atribuibles a la fibra soluble refuerzan cierto beneficio específico; las fuentes 
alimentarias concentradas incluyen avena, frijoles, lentejas, manzanas y bayas (v. 
cap. | y sección VIIE). En un reciente estudio europeo se observó que cada 10 g 
diarios de ingestión de fibra se asociaban a una reducción del riesgo de mortalidad 
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por cardiopatia isquémica del 15 %, independientemente del origen de la fibra (es 
decir, cereales, frutas o verduras) (71). 

Entre las características importantes que parecen ser frecuentes en los hábitos 
alimenticios saludables para el corazón se encuentra una carga glucémica (CG) 
relativamente baja (v. caps. 5 y 6) (72-74). En la actualidad, hay un respaldo 
persuasivo a los patrones alimenticios bajos en grasas y la dieta mediterránea, 
derivados ambos de estudios observacionales e intervencionistas. En ambos casos, el 
beneficio cardiovascular depende claramente de los detalles de la alimentación. Por 
ejemplo, una dieta baja en grasas podría basarse sobre todo en refrigerios muy 
procesados o en alimentos naturales, como verduras, frutas, frijoles, granos, y asi 
sucesivamente; sus repercusiones para la salud cardiovascular y general difieren de 
manera notoria. McMillan-Price y cols. (73) demostraron la importancia de los 
medios especificos por los que se cumple cualquier objetivo nutricional; se pueden 
adoptar patrones de alimentación ricos y bajos en hidratos de carbono, ambos para 
lograr una baja CG, y el primero puede ofrecer ventajas cardiovasculares. También se 
ha demostrado que el riesgo de cardiopatía aumenta en proporción al incremento del 
indice glucémico en caucásicos y afroamericanos sin diabetes; sin embargo, esto 
puede no aplicarse a los pacientes diabéticos, lo que indica que el metabolismo de la 
glucosa es tan importante como la CG de la alimentación (75). 

Por ahora, dar importancia a los alimentos cardioprotectores puede ser más útil 
que preocuparse en exceso por la distribución de los macronutrimentos. Tanto con las 
directrices del programa NCEP (v. tabla 7-2) como con los límites de referencia del 
Institute of Medicine, que ofrecen orientación importante y bastante libertad de elegir 
(72), se puede recomendar con confianza una dieta a base de frutas, verduras, granos 
integrales, frutos secos, semillas, pescado, frijoles y lentejas y, en consecuencia, 
abundancia de fibra, antioxidantes, aceites insaturados y proteína magra, así como 
una cantidad pequeña de hidratos de carbono refinados, azúcar añadida y grasas 
aterogénicas (v. tabla 7-3). Incluir productos lácteos descremados o sin grasa puede 
ofrecer beneficios particulares para el control de la presión arterial (v. cap. 8). En el 
estudio OMNI Heart se evaluó el efecto beneficioso cardioprotector de los alimentos 
cardiosaludables (77). Este ensayo clínico se realizó para determinar la influencia de 
la ingestión de macromutrimentos sobre la concentración de adiponectina, una 
hormona especifica de las células grasas a la que se ha relacionado con 
concentraciones elevadas de colesterol unido a HDL y menor incidencia de 
resistencia a la insulina. En el estudio se observó que una dieta rica en ácidos grasos 
monoinsaturados, incluso sin pérdida de peso, se asociaba a mayores concentraciones 
de adiponectina que las dietas ricas en hidratos de carbono o en proteínas, lo que 
indica que la incorporación de MUFA puede ser útil en las personas con 
hipercolesterolemia y diabetes (78). 

Un patrón intermedio entre dietas bajas en grasa y mediterráneas, que son 
opuestas, tiene una cantidad moderada de grasa total, a la vez que insiste en los 
aceites saludables, y podría ofrecer ventajas prácticas, como una mejora del control 
de las calorias. Este patrón intermedio es bastante concordante con la literatura sobre 
biología evolutiva que caracteriza la dieta humana «original»; en un pequeño ensayo 
donde se evaluaron los efectos de esta dieta sobre múltiples factores cardíacos (79) se 
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observó que el consumo de una alimentación contemporánea induce un estado 
acidótico en el cuerpo, en comparación con las dietas preagrícolas ancestrales 
reconstruidas, lo que indica que nuestra alimentación actual no ofrece los requisitos 
nutricionales determinados genéticamente para un estado acidobásico óptimo y 
confirma que nuestros cuerpos están mejor adaptados fisiológicamente a las dietas 
que consumían nuestros antepasados (80). 

Además de la importancia de la alimentación en la reducción del riesgo general 
de sufrir cardiopatías, la dieta puede aplicarse eficazmente si se adapta a factores de 
riesgo cardiaco particulares. La prevención alimentaria y el control de la hipertensión 
pueden ayudar a evitar enfermedades cardiovasculares. Este tema se aborda en el 
capítulo 8. En el capítulo 9, se trata la relación entre alimentación y hemostasia. Los 
efectos de la alimentación sobre la vasculopatíia periférica y la vasculopatía cerebral 
se analizan en el capítulo 10. Otros temas que tienen que ver con la asociación entre 
alimentación y riesgo de enfermedad cardiovascular son la obesidad (v. cap. 5) y la 
diabetes (v. cap. 6). 


Grasa alimenticia 


Grasa total 


El consumo excesivo de ciertas grasas alimenticias produce un incremento predecible 
del colesterol sérico y de las lipoproteínas (ecuaciones de Hegsted y Keys; v. sección 
VIIA), que se traducen en aumentos bastante predecibles del riesgo de sufrir 
episodios cardiovasculares (81). Las directrices alimentarias en Estados Unidos 
(82,83) se han basado en gran medida en datos fidedignos que relacionan la 
alimentación con las cardiopatías. En la actualidad, se recomienda que el consumo 
total de grasa sea del 20-35 % de las calorías totales en adultos de 19 años y mayores, 
y el exceso de consumo de grasas se define en relación con esta referencia. No hay 
recomendaciones sobre la ingestión de grasas saturadas, porque el propio cuerpo 
fabrica una cantidad suficiente de las mismas. 

La grasa alimenticia contribuye a la aterogénesis principalmente porque induce un 
aumento de las concentraciones séricas de lípidos; a ese respecto, como se señaló 
anteriormente, no toda la grasa es igual. El principal mecanismo por el que la 
ingestión de grasa y colesterol se traduce en un aumento del riesgo cardiovascular 
consiste en que se induce un incremento de las lipoproteínas séricas, en especial de 
las LDL. La ingestión de ácidos grasos saturados se asocia a un aumento de la 
concentración de colesterol. El consumo de < 10 % de las calorías en forma de ácidos 
grasos saturados y su sustitución por ácidos grasos poli- y monoinsaturados se asocia 
a una reducción del colesterol sanguineo. El aumento de las LDL produce saturación 
de la captación mediada por receptores en los hepatocitos (84,85) y la consiguiente 
captación de LDL por macrófagos tisulares fijos. Este proceso de la llamada 
formación de «células espumosas» se acelera por la oxidación de las LDL. Se ha 
implicado a la ingestión de ciertos ácidos grasos poliinsaturados, notoriamente los de 
clase (0-6, con una mayor oxidación de las lipoproteínas, si bien no se vincula con un 
aumento de los lípidos séricos; los PUFA 6-3 al parecer tiene un efecto protector. El 
depósito de células espumosas en la íntima y la media de las arterias coronarias 


258 


induce hiperplasia de las células musculares lisas y crecimiento de las lesiones 
obstructivas (86,87). 

Además de los efectos crónicos del consumo de grasa sobre la aterogénesis, hay 
algunos datos de que la ingestión aguda de una comida rica en grasa saturada puede 
representar un factor de agresión cardíaca (88). El interés por la aterogénesis 
posprandial se remonta por lo menos a la década de 1970 (89). Sin bien el incremento 
posprandial de los triglicéridos puede contribuir al avance de la aterosclerosis 
coronaria, la magnitud de los cambios de los lípidos parece insuficiente para explicar 
el aumento observado en los episodios; hay diversas respuestas metabólicas 
concomitantes (90). La ingestión aguda de grasas saturadas o trans en particular, y tal 
vez de manera exclusiva, puede desestabilizar la placa coronaria y alterar la función 
endotelial (88,91). Hay ahora pruebas considerables de que la función endotelial es 
un índice fundamental del riesgo cardíaco y de que se modifica en respuesta a 
diversas influencias nutricionales (92-96). 

En la actualidad, como se señaló anteriormente, hay pocos datos que impliquen de 
manera directa a la grasa total de la alimentación en el riesgo de enfermedad 
cardiovascular. Por el contrario, la asociación entre el aumento del consumo de grasa 
alimenticia y el incremento del riesgo cardiovascular observado en países 
industrializados en realidad esclarece una relación entre la cardiopatía y las categorías 
especificas de lipidos. El desequilibrio en el consumo de PUFA, con un exceso 
relativo de ácidos w-6 proinflamatorios (97) y una deficiencia relativa de ácidos wm-3 
antiinflamatorios, puede contribuir también (v. caps. 2 y 11). En las sociedades 
proclives a la ingestión calórica excesiva y la obesidad, mediadas en parte por 
alimentos procesados y con elevada densidad energética, el contenido de grasa 
alimenticia total puede contribuir de manera indirecta al riesgo de cardiopatía. 

La dosis óptima de grasa alimenticia ha sido motivo de controversia durante algún 
tiempo (98,99). Los efectos favorables de las grasas monoinsaturadas y ciertas grasas 
poliinsaturadas, en especial los ácidos grasos (9-3, sobre la salud cardiovascular 
pueden ser lo suficientemente sólidos como para que sea conveniente un consumo de 
grasa total que exceda el 30 % de las calorías, siempre que la grasa corresponda sobre 
todo a esos tipos (100). Hay que señalar a los médicos de atención primaria que tanto 
la disminución recomendada del consumo de grasa total como el consumo 
predominante de MUFA y PUFA n-3 representan cambios significativos en la 
alimentación para la mayoría de los pacientes en Estados Unidos (101,102). 

En una revisión de la alimentación de los seres humanos antes de la aparición de 
la agricultura (103) se sugirió que se podría usar como parámetro de comparación la 
dieta a la que se adaptaron los seres humanos durante millones de años de evolución 
en tanto se resuelven las controversias sobre el consumo óptimo de macronutrimentos 
en estudios intervencionistas prospectivos (v. cap. 44). La Edad de Piedra se divide 
en los períodos Paleolítico, Mesolítico y Neolítico; el primero se inició hace casi 2,5 
millones de años, cuando nuestros ancestros empezaron a utilizar utensilios burdos de 
piedra y duró hasta cerca del año 8000 a. C., por lo que constituye el mayor segmento 
de la evolución humana; el uso de instrumentos de piedra más refinados caracterizó al 
Mesolítico; el uso de artefactos de piedra finamente pulidos definió al Neolítico. La 
carne de los animales salvajes, si bien contiene mucho menos grasa total que la del 
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ganado vacuno doméstico, es notablemente más rica en ácidos grasos wm-3, lo que 
sugiere que nuestros ancestros consumían esa clase de nutrimento con relativa 
abundancia (103). Un grado leve de restricción de la grasa alimenticia total, junto con 
un énfasis en la distribución saludable de las grasas, podría ofrecer ventajas sobre 
cualquiera de esos abordajes solo. 


Grasas saturadas 


Los ácidos grasos saturados, aquellos sin enlaces dobles de carbono (v. cap. 2), 
aumentan en particular el colesterol total y el colesterol unido a LDL; aunque, a 
medida que aprendemos más sobre los diferentes subtipos de lipoproteínas, parece 
que las grasas saturadas pueden elevar únicamente las concentraciones de particulas 
de LDL grandes y flotantes (que se cree que son antiaterógenas), en contraposición 
con la variedad pequeña y densa, que favorece la aterogénesis (104). Los alimentos 
ricos en ácidos grasos saturados incluyen la carne de casi todos los mamíferos 
domésticos que se crían para consumo humano, los productos lácteos y varios aceites 
vegetales, sobre todo de coco, de palma y de semilla de palma. Las evidencias que 
asocian la alimentación rica en grasas saturadas a los episodios cardiovasculares están 
limitadas por las dificultades para hacer estudios a largo plazo que requieren la 
asignación de los participantes a las diversas intervenciones alimentarias. En un 
reciente estudio de 10 años se analizó en más de 5000 personas la influencia de 
diferentes grasas saturadas sobre las ECV (105). Después de ajustar las características 
demográficas, el estilo de vida y los factores de confusión de la alimentación, una 
mayor ingestión de grasas saturadas procedentes de lácteos se asociaba a un menor 
riesgo de ECV, mientras que una mayor ingestión de ácidos grasos saturados 
procedentes de la carne se asociaba a un riesgo mayor. 

En la actualidad, se recomienda disminuir la ingestión de grasas saturadas al 7 % 
o menos de las calorías (8) en personas con factores de riesgo cardiovascular. El 
consumo medio de esas grasas en el adulto estadounidense es de — 13-14 %. Las 
adaptaciones prehistóricas pueden ser informativas; la ingestión de grasa saturada en 
el Paleolítico se acercaba al 5-12 % de las calorías (103,106). No hay nada que 
indique alguna desventaja en recomendar esa cifra menor de ingestión de grasas 
saturadas, salvo que las grasas saturadas sean sustituidas por PUFA (wm-6 
proinflamatorios (107). Sin embargo, en una reciente revisión de ensayos controlados 
aleatorizados se observó que la sustitución de los ácidos grasos saturados por PUFA 
(0-3 y (0-6, probablemente en una proporción favorable) redujo el riesgo de 
cardiopatía isquémica (CI) (108). 

En el metaanálisis de Siri-Tarino y cols. no se encontró ninguna asociación entre 
el consumo de grasas saturadas en la dieta y las ECV (109). Para aclarar la 
controversia sobre las grasas saturadas se debe aceptar que no todas son iguales. Las 
grasas representan un grupo de sustancias diversas que difieren en cuanto a sus 
propiedades y los datos de su asociación con enfermedades. 

Los datos de que un consumo excesivo de grasas saturadas, especialmente los 
ácidos mirístico, de 14 carbonos, y palmítico, de 16, eleva los lípidos séricos y 
favorece la aterogénesis, son decisivos (v. cap. 2). Aparentemente exclusivo entre los 
ácidos grasos muy saturados, el ácido esteárico, de 18 carbonos, es neutro con 
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respecto a los lípidos séricos y, al parecer, también al riesgo cardíaco, aunque esto 
puede ser simplemente porque el ácido esteárico es absorbido por el cuerpo con 
menos eficiencia (110). Este lípido es relativamente abundante en la carne de res y, 
en particular, también en el chocolate oscuro. Debe indicarse que el comité asesor de 
las directrices alimentarias de 2010 recomendó la restricción de la ingestión de grasas 
saturadas, sin incluir el ácido esteárico. Para un análisis más completo del ácido 
esteárico véanse los capítulos 2 y 39, De igual forma, es probable que tampoco sea 
perjudicial el ácido láurico, una molécula de grasa saturada muy corta, de 12 
carbonos, que predomina en el aceite de coco. 

Cuando se asesore a los pacientes para modificar el consumo de grasa saturada es 
indispensable tener en cuenta todas las fuentes de dicha grasa en la alimentación. La 
noción prevaleciente de que la grasa alimenticia, y la saturada en particular, proviene 
sobre todo de la carne roja solo es válida en parte. La fuente primordial de grasa 
alimenticia y grasa saturada en los varones estadounidenses es la carne roja; en los 
niños es la leche, y en las mujeres, una combinación de productos lácteos, incluido el 
queso, y de alimentos procesados (111,112). Los estudios muestran que incluso los 
sujetos a los que se instruyó para que sintieran aversión por la grasa, en un intento por 
reducir el contenido de grasa alimenticia en general y de la saturada en particular, 
tienden a sustituir la grasa de una fuente (p. ej., carne) por otra semejante de otra 
fuente (p. ej., productos lácteos) (112); sin embargo, en un reciente estudio a largo 
plazo se observó que las personas que sustituían las grasas saturadas de la carne por 
grasas saturadas de productos lácteos tenían un riesgo significativamente menor de 
cardiopatía (105). En un reciente metaanálisis se sugiere que el peligro puede radicar, 
en realidad, en la carne procesada más que en la carne roja, que según algunos 
estudios no tiene ninguna asociación con la CI (113). 

Hay que señalar que, aun con la tendencia de la sociedad a seguir dietas «bajas en 
grasa», en realidad no se redujo el consumo total de grasa; los datos del National 
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) sugieren que el consumo total 
de grasa se mantuvo bastante constante, en tanto que el de calorías totales aumentó 
porque se consumen más alimentos procesados con hidratos de carbono. El consumo 
de grasa alimenticia, por lo tanto, descendió como porcentaje de las calorías totales, 
pero solo debido a que el número de estas aumentó (114). 

Cuando se asesora a los pacientes en un esfuerzo por disminuir el consumo de 
grasas saturadas (o de grasa total) es, por lo tanto, indispensable un interrogatorio 
alimentario razonablemente detallado (v. cap. 47). La contribución al consumo de 
grasas totales de ingredientes a menudo inadvertidos y no comunicados de la 
alimentación, como salsas, aderezos y untos, puede ser sustancial (112). Las 
afirmaciones de los pacientes de que están comiendo una dieta baja en grasas 
saturadas porque redujeron o eliminaron la carne roja no suelen ser confiables. 


Colesterol 


La contribución relativa del colesterol alimenticio a los lípidos séricos se confunde 
hasta cierto grado por la distribución altamente correlacionada de grasas saturadas y 
colesterol en la dieta. La carne de los mamiferos domésticos, los productos lácteos y 
las visceras son todos ricos en nutrimentos y se relacionan con concentraciones altas 
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de lípidos séricos. No obstante, la contribución independiente del colesterol 
alimenticio al colesterol sérico y al riesgo cardiovascular cada vez se pone más en 
duda (113). Los huevos son una fuente concentrada de colesterol, pero no de grasa, y 
hay pruebas cada vez más numerosas de que su consumo no guarda relación con el 
riesgo cardiovascular (116-118). Los mariscos, también relativamente ricos en 
colesterol, pero bajos en grasas totales o saturadas, no tienen un vínculo convincente 
con el incremento del riesgo cardiovascular. 

Por el contrario, los aceites de coco, palma y semilla de palma son altamente 
saturados, pero provienen de fuentes vegetales sin colesterol. Estos aceites no se 
asocian a un aumento del riesgo cardíaco, aunque a ese respecto las pruebas no son 
concluyentes, en particular para el aceite de coco (119,120) (v. cap. 2). Vale la pena 
mencionar que el colesterol es un componente de las membranas celulares y que solo 
se encuentra en productos animales; la frase «sin colesterol» que suele observarse en 
las etiquetas de los alimentos procesados o en aceites que no son de origen animal es, 
por lo tanto, presentada supuestamente para señalar un beneficio para la salud y se da 
por hecho. 

Las ecuaciones de Keys y Hegster (v. sección VITA) indican que el colesterol 
contribuye relativamente menos a los lípidos séricos que el consumo de grasas 
saturadas, en parte porque, si bien el consumo de grasa se mide en gramos, el de 
colesterol se mide en miligramos. No obstante, dichas ecuaciones se elaboraron 
cuando el respaldo a la importancia del colesterol alimenticio en la hiperlipidemia era 
mucho más sólido de lo que es hoy. La ingestión recomendada de colesterol es de 
hasta 300 mg/día, y el NCEP recomienda restricciones por debajo de 200 mg en 
pacientes con hiperlipidemia (LDL > 100 mg/dl) o arteriopatía coronaria establecida 
(8). Un huevo grande contiene aproximadamente el 71 % de la cantidad recomendada 
de 300 mg de colesterol al día. Para cumplir con esa recomendación, los pacientes 
deben eliminar o disminuir al mínimo el consumo de yemas de huevo y restringir la 
ingestión de carne roja, embutidos, queso, leche entera y sus derivados. Está lejos de 
ser cierta la necesidad de restringir el consumo de huevo y mariscos en los individuos 
con riesgo de cardiopatía, o incluso en quienes ya la tienen, y es posible que las 
directrices a ese respecto cambien cuando concluyan los estudios en curso y los 
futuros (121). Barraj y cols. señalaron recientemente que, para la mayoría de los 
adultos estadounidenses, el consumo de un huevo al día supone < 1 % del riesgo de 
CI, por lo que la importancia de estas recomendaciones puede ser mínima (122), 


Acidos grasos trans 

Las técnicas modernas de preparación de alimentos han aumentado mucho la 
exposición del ser humano a los ácidos grasos trans, que se encuentran en pequeñas 
cantidades de manera natural en la leche. Se les llama ácidos grasos trans «naturales» 
o de «rumiantes». Es importante recordar que las grasas trans no son esenciales. La 
aterogenicidad de los ácidos grasos trans artificiales parece ser mucho mayor que las 
de los naturales, lo que se atribuye en parte a que elevan las LDL (123,124). Algunas 
grasas trans se producen comercialmente por el bombardeo de ácidos grasos 
parcialmente insaturados (es decir, ácidos grasos en los que se conservan algunos 
enlaces dobles en sus carbonos; v. cap. 2). El proceso de hidrogenación satura la 
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mayor parte de los enlaces dobles de los PUFA para hacer que las grasas sean sólidas 
a temperatura ambiente. La configuración del isómero trans alrededor del enlace 
doble restante produce moléculas que se empaquetan muy cercanas entre sí, lo que 
limita la fluidez de la grasa y produce un punto de fusión más alto. La estabilidad de 
esas grasas a temperatura ambiente da lugar a productos que conservan su forma (p. 
ej., margarina en barra, frente al aceite vegetal líquido), además de aumentar la 
duración del producto. Aunque son ventajosas para la industria de alimentos, las 
grasas trans modifican los lípidos séricos de manera similar a las saturadas (125). 
(Dicho de un modo superficial: en general, las grasas alimenticias que prolongan la 
vida útil de los productos tienden a acortar la vida de las personas que los consumen.) 

Pruebas recientes han señalado de manera contundente los efectos nocivos 
concretos de las grasas trans, al indicar que contribuyen bastante más por cada gramo 
al riesgo de sufrir cardiopatía que las grasas saturadas a las que se pretendía que 
sustituyeran. El consumo de grasas trans tiene una asociación confirmada con las 
ECV, aunque la ausencia de ensayos controlados aleatorizados ha llevado a que haya 
asociaciones más débiles con la diabetes y el sindrome metabólico (126). Pese a ello, 
cada vez es más popular la legislación que exige que se retire la grasa trans de los 
restaurantes (127), y muchos fabricantes de alimentos están eliminándola de sus 
líneas de productos. De hecho, la grasa trans se ha retirado por completo del 
suministro de alimentos de por lo menos un país: Dinamarca (128). 

Desde 2006, ha disminuido llamativamente la cantidad de ácidos grasos trans 
sintéticos en los alimentos estadounidenses; sin embargo, actualmente muchos 
alimentos procesados todavía contienen grasas trans; se pueden detectar en las 
etiquetas si se busca la leyenda de aceites «parcialmente hidrogenados». Por lo 
general, los aceites hidrogenados son los de soya, semilla de algodón y maíz. Hasta 
enero de 2006, las regulaciones de la Food and Drug Administration (FDA) exigían 
que se incluyera la grasa trans en los datos nutricionales de las etiquetas. Sin 
embargo, cuando un producto contiene 0,5 g o menos de grasa trans por ración 
individual (que puede ser increiblemente pequeña, y a menudo lo es), la FDA permite 
incluir la leyenda «sin grasa trans» en el frente del empaque (129). No obstante, 
cuando se consumen varias raciones de tal producto, la dosis total de grasa trans 
puede ser significativa. Por eso, debe recomendarse a los pacientes que eviten 
cualquier producto que contenga aceite total o parcialmente hidrogenado. 

El consumo recomendado de grasas trans artificiales es < 1 % de las calorías 
totales (130), y es preferible no consumirlas en absoluto; por lo tanto, el límite 
superior del consumo aconsejable de grasa saturada en realidad debe abarcar la 
ingestión acumulada de grasas saturadas y trans. Cerca del 2,6 % de las calorías de la 
dieta estadounidense típica proviene de grasa trans, aunque es posible que esa cifra ya 
esté descendiendo en respuesta a las nuevas fórmulas de la industria alimentaria. 

Para sustituir las grasas trans, la industria productora de alimentos ha vuelto a las 
grasas saturadas naturales sin colesterol (p. ej., aceite de palma) o ha producido 
nuevos aceites interesterificados. La inter-esterificación supone el giro de los ácidos 
grasos dentro de las moléculas de grasa, o entre ellas, para modificar la forma en la 
que el compuesto responde a los cambios de temperatura. Las grasas 
interesterificadas se han utilizado en mantecas y margarinas, así como en fórmulas de 
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alimentación parenteral, enteral y de lactantes para mejorar la estabilidad de las 
grasas. No hay datos sobre la influencia de las grasas interesterificadas sobre la 
digestibilidad y el equilibrio energético en seres humanos adultos, aunque se han 
observado sus efectos beneficiosos en animales y lactantes humanos (131). Hay 
pocos estudios comparativos definitivos, aunque parece que las grasas 
interesterificadas pueden tener un riesgo aterogénico ligeramente menor que las 
grasas hidrogenadas (132). En dos ensayos aleatorizados cruzados, Berry y cols. 
concluyeron que la interesterificación del aceite de palma no produce cambios 
postprandiales adversos en los lípidos ni en la insulina (133). En otros estudios se han 
visto efectos negativos sobre el colesterol (reducción de las HDL y aumento de las 
LDL) con dietas con grasas interesterificadas y con grasas trans (134,135). En 
comparación con el aceite de palma natural, se ha observado que el aceite 
interesterificado por métodos químicos y enzimáticos aumenta el depósito de grasa y 
las concentraciones de triglicéridos en animales. 

Se ha propuesto otra grasa alterada, el ácido linoleico conjugado, como método 
para prevenir las ECV, aunque no hay datos definitivos. Ácido linoleico conjugado se 
refiere a una mezcla de isómeros posicionales y geométricos del ácido linoleico que 
se caracterizan por dobles enlaces conjugados en varias posiciones. Los efectos 
beneficiosos del consumo de ácido linoleico conjugado muchas veces se asocian a 
reducciones de los factores de riesgo cardiacos (p. ej., disminución de las 
concentraciones de colesterol y triglicéridos) (136), aunque en otros estudios se ha 
visto que el ácido linoleico conjugado puede tener efectos negativos. Por ejemplo, en 
un estudio se encontró que el consumo de ácido linoleico conjugado en ratones no 
tenía ningún efecto sobre la aterosclerosis, y que realmente producía cambios 
negativos en las lipoproteínas y el metabolismo hepático de los lípidos (137). Los 
ensayos clínicos en seres humanos han dado resultados ambiguos, con efectos 
positivos y negativos sobre los biomarcadores cardíacos, además de ausencia de 
efecto. Esta discrepancia se debe a la falta de estandarización de los estudios, de 
manera similar a lo que ocurre en otros estudios nutricionales en seres humanos 
(138). En un extenso estudio clínico reciente se observó que la sustitución de las 
grasas saturadas por ácido linoleico «w-6 en la alimentación de pacientes con 
antecedentes cardíacos puede incluso aumentar la mortalidad (139). En este momento 
no parece que se deba recomendar el complemento de la alimentación con ácido 
linoleico conjugado. 


Grasa poliinsaturada 
Los dos ácidos grasos esenciales en la alimentación humana, linoleico (18:2n-6) y 2- 
linolénico (18:3n3) (v. cap. 2), son poliinsaturados. Los seres humanos y otros 
mamiferos comparten la capacidad de sintetizar ácidos grasos saturados, así como 
insaturados de las series (0-9 y (0-7, pero carecen de las enzimas necesarias para 
sintetizar los poliinsaturados (w-6 y w-3, El metabolismo de esas grasas se aborda con 
mayor detalle en el capítulo 2. El ácido linoleico sirve de precursor del ácido 
araquidónico, en tanto que el ácido linolénico a (ALA) sirve de precursor de los 
ácidos eicosapentaenoico (EPA [20:6n-3]) y docosahexaenoico (DHA [22:5n-3]). 

En conjunto, los productos del metabolismo de los ácidos grasos esenciales se 
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conocen como eicosanoides e incluyen prostaglandinas, tromboxanos y leucotrienos. 
La ingestión óptima de ácidos grasos (0-3 es un tema de interés considerable en una 
amplia variedad de aspectos para la salud. Los ácidos grasos (1-3 u «omega-3» son 
lípidos poliinsaturados con el primer enlace doble después del tercer átomo de 
carbono (v. cap. 2). Se han publicado numerosos artículos que señalan que el 
consumo alto de ácidos (9-3 poliinsaturados, en particular los de origen marino, 
disminuye la incidencia de cardiopatías y la presión arterial (140-144). 

En tanto que las grasas poliinsaturadas (1-6 se encuentran con facilidad en los 
aceites vegetales de consumo frecuente, como los de frijol de soya, cártamo, girasol y 
maíz, los ácidos grasos w-3 tienen una distribución menos amplia. Los aceites ricos 
en ácidos grasos (m-3 incluyen los de linaza y semillas de linaza, los de origen marino 
y, en menor grado, el de canola (142). En tanto que el pescado y los mariscos proveen 
EPA y DHA, las fuentes vegetales de PUFA «(w-3 en general contienen ALA. Los 
beneficios distintivos de los ácidos grasos wm-3 se asocian al EPA y el DHA y, por lo 
tanto, el aporte de ALA tiene un efecto beneficioso menos convincente. La síntesis de 
EPA y DHA al parecer ocurre con una eficacia variable (v. cap. 2). 

Las dietas con restricción de grasa pueden causar un deficiencia relativa, si no 
manifiesta, del consumo de ácidos grasos (0-3, así como un consumo menor al óptimo 
de grasas monoinsaturadas (98,145-147). La dieta rica en ácidos grasos (w-3 se ha 
asociado a concentraciones menores de triglicéridos séricos, disminución de la 
agregación trombocítica y presión arterial más baja; las pruebas de la función 
protectora de los ácidos grasos Ww-3 contra la muerte cardíaca súbita son, hasta el 
momento, decisivas (148), y se sugiere fuertemente su función cardioprotectora 
general (5). 

El G/SSI Prevenzione Trial respalda de manera contundente el uso de 
complementos de ácidos grasos (1-3. En un estudio factorial de más de 11000 
pacientes después de un infarto de miocardio (IM), alrededor de 3000 recibieron 
cápsulas de aceite de pescado con — 850 mg de EPA y una dosis cercana al doble de 
DHA, en tanto que otros 3000 pacientes recibieron el correspondiente placebo. A los 
42 meses de seguimiento, los complementos de PUFA w-3 habían disminuido de 
manera significativa la incidencia de episodios cardiovasculares y la mortalidad, así 
como la mortalidad por todas las causas (145-147). Los datos del estudio GISSI 
muestran un claro beneficio del aceite de pescado en la prevención de la muerte 
cardíaca súbita en pacientes con un IM previo, con un beneficio al parecer máximo en 
aquellos con alteración de la fimción ventricular izquierda (141-152). En un reciente 
ensayo clínico aleatorizado de complementos de PUFA w-3 en varones ancianos con 
riesgo cardiovascular elevado, se observó una reducción no significativa de la 
mortalidad por todas las causas, aunque los resultados están limitados por el pequeño 
tamaño muestral (153). En un estudio observacional realizado en China (1154 
varones y mujeres) se observó que las concentraciones séricas de PUFA 0-3 se 
asociaban inversamente con el diagnóstico de hipertensión, lo que indica que estos 
ácidos grasos pueden proteger frente a la presión arterial elevada (144). Incluso 
cuando los alimentos que tradicionalmente no contienen PUFA (w-3 (como el jugo de 
tomate) son enriquecidos con esta molécula, su consumo puede mejorar los factores 
de riesgo cardiovascular (154). 
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Por otro lado, en el 4/pha Omega Trial se investigaron los efectos de 400 mg de 
EPA + DHA y 2 g de ALA para la prevención secundaria de la ECV en 4 837 
personas con antecedentes de IM. El suplemento con dosis bajas no redujo 
significativamente la incidencia de ECV grave, pero en las mujeres, el ALA, 
comparado con el placebo y con el EPA-DHA solo, se asoció a un riesgo menor. En 
un análisis a posteriori hubo una reducción significativa de la incidencia de episodios 
cardiovasculares graves en el grupo de EPA + DHA en comparación con los grupos 
de ALA solo y placebo; la mayoria fueron episodios relacionados con arritmias (155). 
Aunque esto presta un respaldo adicional a la hipótesis de que los efectos 
beneficiosos de los PUFA n-3 pueden ser de naturaleza antiarrítmica, en un reciente 
metaanálisis se observó que los PUFA «w-3 no previenen la fibrilación auricular 
postoperatoria ni recurrente (156) (v. los efectos cardiovasculares más generales). 
Además, los efectos beneficiosos de los PUFA (w-3 se pueden relacionar con la 
restauración de un equilibrio con los PUFA (w-6 para conseguir nuestro estado 
alimentario original. Aunque nuestra dieta original estaba formada por ácidos grasos 
0-3 y 0-6 en una proporción entre 1:1 y 1:44 (con un ligero exceso de PUFA m-6), 
nuestra alimentación moderna nos ofrece estas grasas en una proporción de 1:20 (con 
un exceso masivo de (w-6). Es evidente que los ensayos aleatorizados prospectivos 
han ofrecido resultados inconstantes en relación con la asociación de los PUFA con 
las ECV. De acuerdo con metaanálisis recientes, no parece que los PUFA confieran 
protección contra la mortalidad por todas las causas y la mortalidad cardiovascular, el 
accidente cerebrovascular y el IM (157,158). Sin embargo, los PUFA pueden mejorar 
el remodelado ventricular izquierdo y reducir el riesgo de insuficiencia cardíaca, 
especialmente en los pacientes que tienen una cardiopatía previa (159,160). Por lo 
tanto, es sensato concluir que debemos aumentar el consumo de PUFA (w-3 para 
alcanzar el equilibrio. 


Grasa monoinsaturada 


Los estudios realizados en la década de 1960 sugirieron que las grasas 
monoinsaturadas son neutras con respecto a los lipidos séricos, lo que dio como 
resultado un mayor interés en los posibles beneficios para la salud de las grasas 
poliinsaturadas. Los efectos cardioprotectores de los MUFA han salido a la luz en 
gran parte gracias a los estudios epidemiológicos transculturales. La incidencia de 
cardiopatías es baja en poblaciones con un consumo abundante de grasas 
monoinsaturadas, incluso cuando la ingestión total de grasas es, en consecuencia, 
alta, lo que despertó el interés por la llamada dieta mediterránea (161-165). Hay 
pruebas convincentes de que los efectos al parecer neutros de las grasas 
monoinsaturadas sobre el colesterol sérico se deben a la disminución del colesterol 
unido a LDL y al aumento concomitante del colesterol unido a HDL; ambos cambios 
aminoran el riesgo cardiovascular (166-169). Un metaanálisis de 1995 sugirió que los 
efectos de los ácidos grasos mono- y poliinsaturados sobre el colesterol unido a HDL 
son semejantes (170), pero en un estudio posterior se refutó esa afirmación al sugerir 
efectos particularmente favorables en la relación entre LDL y HDL asociados al 
consumo de MUFA (171). Junto con los efectos favorables en la relación entre LDL 
y HDL, los MUFA pueden atenuar la aterogénesis al inhibir la oxidación de las LDL 
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(172-177). El aceite de oliva, una fuente predominante de MUFA, también contiene 
compuestos fenólicos con propiedades antioxidantes. 

Las grasas monoinsaturadas son abundantes en las comidas tradicionales de los 
países que bordean el mar Mediterráneo. Se ha investigado mucho la dieta 
mediterránea, aunque hay comparativamente menos estudios sobre los MUFA de 
manera aislada. La dieta mediterránea, constituida por abundantes frutas y verduras 
frescas, aceitunas, aceite de oliva, vino, pescado y cereales, en particular el trigo en 
forma de pasta, ha recibido cada vez más atención como una manera de reducir el 
riesgo cardiovascular (37,178-184). En un ensayo aleatorizado de 2 años, Shai y cols. 
compararon los efectos de una dieta mediterránea, una pobre en hidratos de carbono y 
una pobre en grasas sobre el índice de masa corporal, el control glucémico y los 
lípidos séricos en 322 adultos con obesidad moderada (185). Observaron que, aunque 
todas las dietas eran seguras y eficaces para perder peso, la dieta mediterránea y la 
pobre en carbohidratos tuvieron efectos más favorables sobre el control glucémico y 
los lípidos, respectivamente, que la dieta pobre en grasas. La dieta mediterránea fue 
particularmente eficaz en la reducción de la concentración sanguínea de glucosa e 
insulina en ayunas en pacientes diabéticos. Estos hallazgos indican que la dieta 
óptima para cualquier persona puede depender de sus factores de riesgo y sus 
preferencias personales. Los resultados del estudio OMNL Heart respaldan en cierto 
modo una dieta mediterránea (186), aunque en este ensayo el periodo de intervención 
fue más corto (6 semanas). En el ensayo aleatorizado cruzado se evaluaron los efectos 
de tres dietas: rica en hidratos de carbono, MUFA o proteínas. La dieta rica en 
MUFA se asoció a mayores concentraciones de adiponectina que las otras dos dietas. 
En los últimos años se han realizado varios metaanálisis de estudios de cohortes 
prospectivos o ensayos clínicos (187-189). En estos estudios el cumplimiento de la 
dieta mediterránea se asoció a una reducción de la mortalidad total, la mortalidad 
cardiovascular, la incidencia de cáncer y la mortalidad por cáncer, y las enfermedades 
neurodegenerativas (189), y se asoció inversamente a los componentes del síndrome 
metabólico (187). Tan solo un metaanálisis incluyó ensayos aleatorizados en los que 
se comparó la dieta mediterránea con una dieta pobre en grasas (188). En ese 
metaanálisis se concluyó que la dieta mediterránea producía unos efectos ligeramente 
más favorables sobre el peso corporal, los lípidos sanguíneos, la presión arterial, la 
glucosa plasmática en ayunas y la proteína C reactiva que una dieta pobre en grasas. 
Sin embargo, en dos de los estudios el grupo de la dieta baja en grasa también tuvo 
consumos significativamente menores de fibra, proteinas y frutas y verduras, y un 
mayor consumo de energía y grasa saturada (190,191). 

Varios aspectos de esta dieta pueden contribuir a sus propiedades 
cardioprotectoras. Como ya se mencionó, la grasa poliinsaturada w-3 del pescado 
puede modificar de manera favorable los lípidos séricos e inhibir la agregación 
trombocítica. El alcohol, al que se hace referencia más adelante (y también en el cap. 
40), influye favorablemente en los lípidos séricos y aumenta el activador del 
plasminógeno tisular endógeno (192). El consumo de frutas y verduras, analiza más 
adelante, posiblemente sea cardioprotector por diversos mecanismos, al igual que el 
consumo de cereales, semillas y ciertos frutos secos (193). Finalmente, los efectos de 
los polifenoles del aceite de oliva (194) y de los frutos secos (195) no se pueden 
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separar de los efectos de los MUFA. Por lo tanto, los estudios transculturales son 
inadecuados para ofrecer pruebas decisivas de los beneficios aislados de las grasas 
monoinsaturadas, pero señalan con claridad la influencia cardioprotectora de la dieta 
mediterránea tradicional. 

Otras pruebas que respaldan la importancia de las grasas monoinsaturadas en la 
modificación del riesgo cardiovascular provienen de estudios intervencionistas. Garg 
y cols. (196,197) mostraron que la dieta mediterránea produce una mejoría del control 
de la glucemia mayor que la que logra una dieta rica en hidratos de carbono. En un 
pequeño estudio se identificó una relación lineal positiva entre la proporción de 
MUFA respecto a los ácidos grasos saturados en una comida y la sensibilidad a la 
insulina posprandial y la función de las células f3 (198). Se sabe que el área bajo la 
curva de insulina de 24 h guarda relación con el riesgo cardíaco. La disminución de la 
concentración de insulina en pacientes con manifestaciones del síndrome de 
resistencia a la insulina (obesidad troncal, hipertensión, hipertrigliceridemia) puede 
dar lugar a un menor riesgo cardiovascular por varios mecanismos, como la 
modificación del perfil lipídico y el descenso de las concentraciones de noradrenalina 
(199-201). En el Zyon Diet Heart Study, un estudio controlado en pacientes que 
habían sufrido un primer 1M, se vieron pruebas convincentes de la disminución de los 
episodios con la dieta mediterránea (202-204), 

Diversos frutos secos y semillas, como nueces, almendras, cacahuates y semillas 
de ajonjolí, son ricos en grasas monoinsaturadas. Las aceitunas y los aguacates son 
fuentes excelentes. Las directrices del NCEP ATP III recomiendan consumir hasta el 
20 % de las calorías a partir de MUFA (8) (v. tabla 7-3). 


Conclusiones acerca de la grasa alimenticia 


El grado óptimo de consumo de grasa alimenticia para la prevención primaria de las 
cardiopatias o el tratamiento de las ya establecidas siguen siendo asuntos 
controvertidos. Las opiniones se dividen entre la restricción total de grasa o un 
consumo más liberal de PUFA y MUFA 0-3 (205-207). El peso de las evidencias 
parece acumularse en respaldo de esta última postura (208-210), aunque ambas no 
tienen por qué ser mutuamente excluyentes. 

La alimentación de los seres humanos prehistóricos puede haber ofrecido un 20- 
39 % de las calorías procedentes de la grasa, con aproximadamente el 7,5-12 % en 
formas saturadas y trans naturales, siendo el resto una combinación de MUFA y 
PUFA (106,211). En tanto que las estimaciones de la contribución de las grasas 
totales y las grasas saturadas a la alimentación paleolítica varían mucho y, 
probablemente, lo hagan en función de la localización geográfica, hay más acuerdo 
sobre la contribución de los MUFA y los PUFA, que era significativamente mayor 
que en la alimentación moderna habitual. La relación entre PUFA (w-6 y (m-3, que es 
de casi 11:1 en Estados Unidos y Europa Occidental, era entre 2:1 y 8:1 para nuestros 
ancestros (106,211). Mientras los estudios intervencionistas, como el estudio OMNT- 
Heart (212,213), dilucidan con más claridad cuál es la dieta cardioprotectora óptima 
(una eventualidad que puede descartarse, como se señaló antes, por la concentración 
excesiva en la distribución de macronutrimentos y la insuficiente atención a los 
alimentos que contribuyen con cada una de sus categorías), es conveniente seguir las 
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recomendaciones compatibles tanto con los datos actuales como con la teoría de la 
evolución. La grasas saturada y trans deben restringirse a menos del 7 % de las 
calorías totales en todos los pacientes con cardiopatías; dicha recomendación resulta 
apropiada, asimismo, para la prevención primaria en quienes así lo desean (214). 
Debe reducirse al mínimo el consumo de grasas trans en la alimentación de todas las 
personas. Al mismo tiempo, debe alentarse el consumo de pescado, frutos secos, 
soya, aceitunas, aguacate, semillas y aceites de oliva, canola y linaza, para aumentar 
la ingestión de PUFA y MUFA w-3. Sin embargo, dichos productos deben sustituir 
otras fuentes de grasa alimenticia para evitar el incremento del consumo de grasa 
total o de calorías. La disminución de la grasa y el colesterol alimenticios se logra 
mejor si se restringe el consumo de carne roja no criada en pastos o criada en granjas; 
de carnes procesadas y productos lácteos hechos con leche entera, en especial queso; 
de salsas y aderezos a base de crema y queso; de untos grasosos y alimentos 
procesados. Es necesario prestar una particular atención a los detalles para prevenir la 
sustitución de grasas que aumentan los lípidos procedentes de una fuente por las de 
otros orígenes. Los alimentos ricos en colesterol, pero bajos en grasa, en especial los 
huevos, tal vez no planteen ningún riesgo cardíaco, aunque todavia no hay una 
opinión clara al respecto. Aún se aplican las recomendaciones del NCEP de limitar el 
colesterol de la alimentación a 200 mg diarios, lo que equivale al consumo de un 
huevo. 

Al parecer, el control óptimo del consumo de grasa alimenticia puede disminuir el 
colesterol unido a LDL hasta en un 20 % y el colesterol total hasta en un 30 %, si 
bien suelen observarse disminuciones menores. Es posible una reducción todavía 
mayor si se hacen ajustes alimentarios extremos, especificamente dirigidos a la 
disminución de los lípidos (2). Aunque la modificación de la alimentación ofrece 
otros beneficios además de la disminución de los lípidos, está indicado para casi 
todos los pacientes con hiperlipidemia y arteriopatía coronaria un decremento más 
intensivo del que puede alcanzarse fácilmente con la sola modificación alimentaria. 
Las estatinas son fármacos que pueden disminuir el colesterol unido a LDL hasta en 
el 60 %; los efectos de esos medicamentos aumentan con las modificaciones 
alimentarias. 

Por último, los medios por los que se ajusta la grasa alimenticia importan tanto 
como los niveles de consumo alcanzados. La sustitución de alimentos grasosos por 
hidratos de carbono procesados cambia una influencia cardíaca adversa por otra. Los 
objetivos relacionados con el consumo de grasa deben cumplirse en el contexto de 
hábitos alimenticios que den preferencia a alimentos saludables dentro de cada una de 
las tres clases de macronutrimentos. 


Hidratos de carbono 


El interés por la restricción de hidratos de carbono se extendió, en un principio, por 
las afirmaciones de que facilitaba la disminución del peso (v. cap. 5). Las 
preocupaciones por los posibles riesgos cardiacos de una alimentación baja en 
hidratos de carbono y rica en grasas llevaron a la realización de numerosos estudios 
que revisaron los efectos sobre los lípidos y el peso. En su mayor parte, tales estudios 
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intervencionistas sugieren que las dietas para bajar de peso con un mayor contenido 
de grasa tienden a reducir un poco el colesterol unido a LDL, al tiempo que 
conservan la concentración de colesterol unido a HDL. Por otro lado, las dietas con 
menos grasa tienden a disminuir las concentraciones de ambas lipoproteínas (215- 
220) (v. cap. 5). No obstante, se han observado aumentos de las LDL asociados al 
cumplimiento a largo plazo de una dieta muy pobre en hidratos de carbono (221). De 
importancia tal vez mayor es la influencia saludable de la restricción de hidratos de 
carbono sobre las concentraciones de triglicéridos y la respuesta de insulina 
(185,212). En conjunto, el perfil de riesgo cardíaco mejoró de manera general con 
dietas bajas en hidratos de carbono, donde los beneficios se atribuyen en gran parte, o 
casi por completo, a la disminución de peso, pero no se ven contrarrestados por 
ninguna desventaja potencial del patrón de alimentación (222,223). Sin embargo, no 
hay estudios de suficiente duración que demuestren que estos efectos de la restricción 
de hidratos de carbono se traduzcan en un menor riesgo de episodios cardiacos reales 
Q19). 

Sin embargo, el riesgo de pensar en términos de «restricción de hidratos de 
carbono» es que los hidratos de carbono comprenden un conjunto grande y diverso de 
alimentos que incluyen frutas, verduras y cereales integrales. Como se señala en los 
capítulos 1, 5, 6 y 45, distinguir entre las opciones de alimentos dentro de la categoría 
de los hidratos de carbono puede ser mucho más importante para la salud que 
modificar su consumo total. Los beneficios para la salud, incluidos los 
cardiovasculares, de las dietas ricas en verduras, frutas, frijoles y legumbres y, solo 
en un grado un poco menor, de los granos integrales, están establecidos de manera 
concluyente. Por el contrario, las dietas ricas en alimentos procesados, almidones 
refinados y azúcares añadidos son desfavorables en términos de riesgo cardiaco y 
salud general. Hay, casi sin duda, un beneficio cardiaco con la adopción de una dieta 
con CG baja, pero esto puede lograrse con un consumo relativamente bajo o alto de 
hidratos de carbono, y tal vez se prefiera esto último (73). En muchos estudios 
simplemente se dio más importancia a la cantidad relativa de una clase de 
macronutrimentos respecto a otra frente a la calidad de las opciones dentro de cada 
clase, lo que puede ocultar este importante tema (212). Este error se refiere 
particularmente a la valoración de la restricción de hidratos de carbono, pero incluye 
el descuido que durante mucho tiempo ha confundido las recomendaciones del 
consumo de grasa. El riesgo de formular recomendaciones alimentarias en forma de 
macronutrimentos y no de alimentos fue descrito recientemente, con mucha 
habilidad, por Michael Pollan en The New York Times Magazine (224). 

En conjunto, no parece haber ninguna razón precisa para la restricción de hidratos 
de carbono como un medio para disminuir el riesgo cardiaco, siempre y cuando se 
elijan bien los alimentos ricos en dichos nutrimentos; por el contrario, los hábitos 
alimenticios asociados a beneficios para la salud a largo plazo son, en general, 
abundantes en los alimentos saludables ricos en hidratos de carbono. Dicho esto, la 
variación en el consumo de hidratos de carbono dentro de los límites recomendados 
como razonables por el Institute of Medicine, un 45-65 % de las calorías (225), se 
ajusta a una variación similar en los límites de consumo de grasa anteriormente 
mencionados. Los hábitos alimenticios que van de un consumo relativamente rico en 
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aceites insaturados y en el extremo inferior del consumo recomendado de hidratos de 
carbono a una restricción pronunciada de grasa total y en el extremo superior del 
consumo recomendado de hidratos de carbono, parecen comparables con respecto a la 
salud cardíaca, siempre y cuando las opciones de alimentos dentro de las clases de 
macronutrimentos sean adecuadas. Vale la pena mencionar que los alimentos 
naturales y con procesamiento mínimo suelen tener menos densidad energética y más 
densidad de nutrimentos que los muy procesados, lo que permite un mayor consumo 
de una serie de nutrimentos beneficiosos en cualquier nivel calórico apropiado para el 
mantenimiento de un peso saludable. 


Consumo de frutas y verduras 


Si bien los nutrimentos que confieren propiedades que fomentan la salud a frutas y 
verduras son fuente de investigación y controversia constantes, la influencia 
cardioprotectora de estos alimentos es decisiva. Estudios a nivel poblacional 
demuestran de manera uniforme beneficios para la salud derivados de un consumo 
abundante (64) (v. cap. 43). Este patrón de alimentación guarda también una fuerte 
relación con la reducción del riesgo de cáncer (v. cap. 12) Los efectos 
cardioprotectores beneficiosos de estos productos pueden derivar de sus vitaminas, 
minerales, antioxidantes, fibras solubles e insolubles; de los efectos combinados de 
varios de sus componentes actuando de forma concertada y con otros componentes de 
la dieta; o de los efectos del desplazamiento de otros alimentos menos saludables (p. 
ej., granos refinados, azúcares simples, carnes procesadas) que se consumirían en otro 
caso. A favor de estas últimas dos posibilidades, los datos de los efectos de 
nutrimentos específicos son menos convincentes que los del efecto de un patrón de 
alimentación rico en frutas y verduras frescas. 

La expresión extrema del consumo de frutas y verduras es la dieta vegetariana 
estricta o vegana. En tanto que algunos vegetarianos solo excluyen la carne (p. ej., los 
ovolactovegetarianos), los vegetarianos estrictos descartan todo producto animal, 
incluidos lácteos y huevos. Este segundo grupo puede estar en riesgo de sufrir ciertas 
deficiencias de micronutrimentos, en especial de algunas vitaminas del grupo B (no 
liposolubles). El vínculo entre la deficiencia de vitamina B¡>, que solo aparece de 
forma natural en alimentos de origen animal, y las concentraciones altas de 
homocisteína originan la preocupación sobre dicho patrón de alimentación, que 
podría asociarse a un mayor riesgo cardiovascular, aunque sigue dudándose sobre la 
importancia de las concentraciones de homocisteína en dicho riesgo. De acuerdo con 
una reciente revisión Cochrane, no se ha demostrado que las intervenciones para 
reducir la concentración de homocisteína permitan prevenir los episodios 
cardiovasculares (226). Hasta la fecha, los estudios a nivel poblacional sugieren que 
el vegetarianismo se relaciona con un riesgo cardiovascular menor que el promedio 
en los países desarrollados (227-229). Por diversas razones, es indispensable que los 
vegetarianos conozcan las fuentes alimentarias de los macronutrimentos y 
micronutrimentos importantes para asegurar un equilibrio apropiado. Es prudente que 
este grupo tome un preparado multivitamínico todos los días. El vegetarianismo se 
aborda con mayor detalle en el capítulo 43. 
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NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Antioxidantes (vitaminas E y C, carotenoides y flavonoides) 


Las pruebas que relacionan la antioxidación con un menor riesgo de ECV son 
convincentes; las que respaldan nutrimentos específicos son, en el mejor de los casos, 
sugestivas (230). Tal vez esto se deba a que los antioxidantes son muy eficaces en 
combinaciones hasta ahora no identificadas o porque las reacciones mediadas por 
otros nutrimentos son igualmente importantes. Se cree que el mecanismo principal 
por el que los antioxidantes confieren beneficio cardiovascular es la inhibición de la 
oxidación de las LDL (231,232), si bien la protección del óxido nítrico tiene un 
interés casi equivalente (233). Una alimentación rica en frutas y verduras por lo 
general provee de abundantes antioxidantes, incluidos los carotenoides, tocoferoles, 
flavonoides y el ascorbato, y se ha asociado de manera decisiva a un menor riesgo 
cardíaco. 

Se ha estudiado el efecto cardioprotector de diversos antioxidantes (234). El peso 
general de las evidencias no confirma la función protectora del P-caroteno, aunque en 
estudios observacionales se sugiere que los alimentos ricos en f-caroteno son, casi 
con certeza, protectores (235,236). A día de hoy, las publicaciones respaldan los 
efectos protectores de los bioflavonoides, que se encuentran en particular en el 
chocolate oscuro/cacao, el té, el vino tinto y el jugo de uva, así como en la cáscara de 
muchas frutas y verduras (237-239). En la actualidad, no hay datos convincentes 
sobre el efecto cardioprotector de la vitamina C, aunque las dietas naturalmente ricas 
en ascorbato parecen ser protectoras (240,241). Una posible explicación de la 
imposibilidad de dilucidar un beneficio independiente de la vitamina C es que su 
mecanismo de acción puede requerir la interacción con antioxidantes liposolubles 
(242). Timimi y cols. (243) reportaron un efecto favorable de la infusión aguda de 
vitamina C sobre la función endotelial en personas diabéticas. Plotnick y cols. (88) 
comunicaron la prevención de la disfunción endotelial inducida por la grasa 
alimenticia con complementos de vitaminas C y E en sujetos sanos. Tales hallazgos 
tienden a perpetuar el interés sobre la posible función cardioprotectora de la vitamina 
C, a pesar de la escasez de pruebas claras. 

Los datos del Cambridge Heart Antioxidant Study sugieren un beneficio de los 
complementos de vitamina E para la prevención de un segundo IM, si bien no se han 
encontrado pruebas que indiquen un beneficio para la mortalidad (244,245). Hay 
informes de los efectos favorables de la administración aguda de complementos de 
vitamina E sobre la función endotelial (88). Sin embargo, en el (/551-Prevenzione 
Trial, los pacientes con un TM reciente (1 = 11 324) asignados al azar para recibir 
complementos de vitamina E (300 mg) no evolucionaron mejor que aquellos a los 
que se asignó al placebo con respecto al IM o la muerte (246). De manera similar, en 
el estudio HOPE se mostró un beneficio significativo de la inhibición de la enzima 
convertidora de la angiotensina con respecto al IM y la muerte en pacientes 
coronarios de alto riesgo, en tanto que la vitamina E (400 UT) no brindó tal beneficio 
(247,248). Sesso y cols. tampoco encontraron ningún efecto beneficioso para los 
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complementos a largo plazo (seguimiento medio de 8 años) de vitamina E (400 UI 
cada dos días) o de vitamina C (500 mg/día) sobre el riesgo de episodios 
cardiovasculares graves en varones de mediana edad (249). Por eso, los estudios más 
definitivos hasta la fecha no pueden corroborar la función cardioprotectora de los 
complementos de vitamina E, al menos como inter-vención aislada. Los estudios 
HOPE y GISSI sugieren, además, que el consumo excesivo de vitamina E puede 
conllevar un daño neto (250,251). La vitamina E en realidad constituye una familia 
de compuestos que abarca tocoferoles y tocotrienoles (v. cap. 4), pero, en los 
estudios, se ha usado exclusivamente tocoferol a. Todavía no se sabe si la falta de 
beneficio es un hallazgo confiable o el resultado de usar fórmulas equivocadas o 
dosis equivocadas de vitamina E. Un reciente metaanálisis de complementos 
antioxidantes llegó a la misma conclusión (252). No pueden recomendarse los 
complementos antioxidantes aislados como estrategia de cardioprotección, aunque sin 
duda puede recomendarse el consumo de una alimentación natural rica en 
antioxidantes. 


Vitaminas del grupo B 


Cada vez hay más evidencias que señalan la importancia del incremento de la 
homocisteína sérica en hasta el 33 % de los pacientes con arteriopatía coronaria 
(253). La hiperhomocisteinemia tiene una probabilidad elevada de observarse en 
pacientes con arteriopatía coronaria y lípidos séricos normales (254). Las vitaminas 
Bó y Bi, y el folato participan en el metabolismo de la metionina. Los pasos 
metabólicos especificos, además de la producción de homocisteina, dependen de 
varias vitaminas del complejo B. Al parecer, es más probable que las concentraciones 
de folato contribuyan al aumento de la homocisteína (255). Hay algunos datos que 
indican que el consumo de vitamina B por encima de lo recomendado en la actualidad 
puede ofrecer protección contra las ECV (253). Sin embargo, a pesar de las pruebas 
claras de que los complementos de vitamina B pueden disminuir las concentraciones 
de homocisteina, sus beneficios cardiacos son inciertos (256-259). Es posible que los 
efectos de los complementos dependan de la concentración basal de homocisteína y 
del genotipo individual. En un metaanálisis de seis ensayos se observó que el 
complemento de ácido fólico reducía el riesgo de ECV en los participantes con 
menores concentraciones basales de homocisteína, pero aumentaba ligeramente en 
aquellos con mayores concentraciones de homocisteina (260). La interacción entre el 
efecto de los complementos y la concentración basal de homocisteína por encima o 
por debajo de la media general era significativa (p = 0,03). Los polimorfismos 
frecuentes del gen de la reductasa de metilentetrahidrofolato (MTHFR, del inglés 
methyltetrahydrofolate reductase) se asocian a hiperhomocisteinemia cuando el 
consumo de folato es bajo (261). 

Los complementos del complejo B en dosis que se acerquen la ingestión diaria 
recomendada pueden ser beneficiosos, y es probable que no sean dañinos (las 
vitaminas del grupo B son hidrosolubles y el exceso se elimina por vía renal). Sin 
embargo, las recomendaciones para administrar complementos multivitamínicos a 
todos los pacientes que intentan disminuir su riesgo de cardiopatía no tienen el 
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respaldo firme de las pruebas científicas (262), y hay indicios de un perjuicio 
cardiovascular por los complementos de folato en personas con mayores 
concentraciones de homocisteína en situación inicial (260). Depender de los efectos 
cardioprotectores de vitaminas B especificas no tiene ningún sustento en la 
actualidad, y no se pueden recomendar los complementos. 


Coenzima Q,p 


La coenzima Q ¡q (Co0Q ¡1)) es una benzoquinona, también conocida como ubiquinona 
por su amplísima distribución en la naturaleza, pues se encuentra en cantidades 
diminutas en casi todos los alimentos vegetales. La CoQ y actúa en el interior de las 
mitocondrias, donde facilita el transporte de electrones y la fosforilación oxidativa 
(263-265). Dada la importancia fundamental de esta coenzima en el metabolismo 
energético, tal vez no sorprenda que sus supuestos efectos para la salud sean diversos. 
En la sección VILA se incluye un repaso de la importancia de la CoQ¡p. 

Con respecto a la ECV, hay datos contundentes de la función beneficiosa de la 
CoQ¡p en la insuficiencia cardíaca y la miocardiopatía, donde los complementos se 
han asociado al mejoramiento de la función ventricular izquierda, la calidad de vida y 
el estado funcional (265,266). Hay pruebas de la disminución de las complicaciones 
posteriores a un IM (267), la mejoría hemodinámica después de un puente coronario 
(268), un mejor estado funcional y el alivio de síntomas en pacientes con angina 
(269). Está demostrado que la coenzima Q | tiene también efectos antihipertensores 
(270-273). En algunos estudios se han evaluado directamente los efectos de la 
coenzima Q ¡y combinada con otros antioxidantes, lo que dificulta la determinación de 
la posible eficacia individual de los compuestos (273,274). Los complementos de 
CoQ¡p y selenio se han asociado a una menor mortalidad cardiovascular (274). Los 
efectos antioxidantes de la CoQ ¡(y mantienen aparentemente las concentraciones de 
ascorbato y a-tocoferol, lo que aumenta las funciones antioxidantes extra- e 
intracelular (274-277). Por último, los complementos de CoQ;y parecen reducir las 
concentraciones de la lipoproteína (a) (278) y conservar las concentraciones séricas 
muy disminuidas por el tratamiento con estatinas (279). También hay estudios 
clínicos negativos en cada una de dichas áreas, aunque es posible un falso negativo 
debido al tamaño generalmente pequeño de la muestra y el limitado poder estadístico. 

Hasta hace poco no había ensayos con la energía suficiente en la bibliografía 
médica, posiblemente debido a que el compuesto no está patentado y a la 
imposibilidad de que un promotor industrial obtenga grandes beneficios de ellos. Los 
nuevos datos respaldan la eficacia de la CoQ;¡y en la prevención de los episodios 
cardiovasculares y el aumento de la supervivencia en pacientes con insuficiencia 
cardíaca. En su metaanálisis de 13 ensayos controlados aleatorizados en pacientes con 
insuficiencia cardíaca congestiva, Fotino y cols. describieron un cambio neto medio 
combinado de la fracción de eyección del 3,67 %, asociado a los complementos de 
CoQ ¡y (80). Los ensayos individuales incluidos en el metaanálisis tenían tamaños 
muestrales que iban desde 6 hasta 69. Por el contrario, en el ensayo Q-SYMBIO, 
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presentado por Mortensen y cols. en la reunión de insuficiencia cardíaca de 2013 
(281), se incluyó a 420 participantes de nueve paises diferentes. Se asignó a los 
pacientes a CoQ ¡y (100 mg tres veces al día) o un placebo. Después de 2 años de 
seguimiento, el grupo de CoQ;p tenía tasas de incidencia de episodios cardíacos 
adversos graves significativamente menores (14 %, frente a 25 % en el grupo del 
placebo; p = 0,03), mortalidad cardiovascular (p = 0,02), hospitalizaciones (p = 0,05) 
y mortalidad por todas las causas (9 % frente al 17 % en el grupo del placebo; p = 
0.01). El grupo tratado con CoQ¡( también tuvo una mayor mejoría de la clase 
funcional de la New York Heart Association (p = 0,047). Aunque todavía no se han 
publicado en artículos con revisión externa, los resultados de este ensayo representan 
algunos de los datos más sólidos hasta la fecha en relación con los complementos de 
CoQ;o. 

En conjunto, las pruebas que respaldan la función de la coenzima Q ¡y en el alivio 
de la enfermedad cardiovascular y la modificación de factores de riesgo son 
preliminares, pero sugerentes (281-283). Al parecer, es necesario considerar 
seriamente el uso más amplio de la CoQ¡g¿ en cardiología y medicina de atención 
primaria. Las dosis habituales en los estudios van de 100 a 300 mg diarios, con 
administración cada 12 h. Tales dosis parecen seguras, y prácticamente no ha habido 
notificaciones de toxicidad o efectos adversos significativos. 


Alcohol 


Las pruebas epidemiológicas, tanto dentro de las poblaciones como entre ellas, 
relacionan el consumo moderado de alcohol con un menor riesgo de ECV (284-286). 
Los resultados de un estudio francés de cohorte observacional (1999) sugieren que el 
consumo moderado de alcohol disminuye la mortalidad por todas las causas (287), las 
evidencias del beneficio fueron más fuertes y consistentes para el vino que para la 
cerveza. En un metaanálisis de estudios de cohorte longitudinales realizado en los 
Estados Unidos y en otros países en 2011, se observó que el consumo de alcohol, en 
comparación con la ausencia del mismo, se asociaba a reducciones de los riesgos 
relativos del 25 % para la mortalidad por ECV, del 25 % para la mortalidad por Cl y 
del 29 % para la CI incidente (286). El consumo de < 1 bebida al día se asociaba de 
forma muy constante a la reducción del riesgo cardiovascular. En estudios 
observacionales a largo plazo en Estados Unidos se han encontrado asociaciones 
entre el consumo leve a moderado de alcohol y la reducción del riesgo de IM en 
varones y mujeres (288), y del riesgo cardiovascular y la mortalidad por todas las 
causas en varones que habían sobrevivido a un primer IM (289). Sin embargo, puede 
que no solo sea importante la cantidad que se bebe, sino también el patrón del 
consumo. En un metaanálisis publicado en 2008, se observó que, aunque un consumo 
habitual e intenso reducía el riesgo de ECV, el consumo irregular y los atracones de 
bebida lo aumentaban (290). 

Aunque hay unanimidad en cuanto a que el etanol es, en parte, causa de los 
efectos cardioprotectores de las bebidas alcohólicas, el vino tinto puede conferir 
beneficios adicionales por los compuestos polifenólicos presentes en la cáscara de la 
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uva; el resveratrol ha recibido particular atención en fecha reciente (291) (v. cap. 31). 
Un pequeño estudio realizado en el año 2000 demostró el mejoramiento de la función 
endotelial después del consumo de vino tinto desalcoholizado, sin que existiese 
mejoría después del consumo de una cantidad equivalente de vino tinto con alcohol 
(292). En un ensayo de 2012 se observaron reducciones de la presión arterial sistólica 
y diastólica y aumentos del óxido nítrico plasmático en varones con factores de riesgo 
cardiovascular tras el consumo de vino tinto desalcoholizado (293). El consumo de 
vino tinto con alcohol y el consumo de ginebra no se asociaron a mejorías de estos 
parámetros. Sin embargo, la mayor parte de los estudios sugiere que el etanol en dosis 
moderadas tiene efectos favorables (v. cap. 40). Los mecanismos por los que el 
alcohol puede atenuar el riesgo cardiovascular incluyen el incremento de las HDL, el 
aumento del activador del plasminógeno tisular y la inhibición de la agregación 
trombocítica. En dosis mayores de 30-45 g/día, el alcohol aumenta la presión arterial 
y se asocia a un mayor riesgo cardíaco, así como de otras alteraciones mórbidas y de 
mortalidad. El consumo de hasta un máximo de dos bebidas al día, preferentemente 
vino tinto, es razonable con respecto a la disminución del riesgo cardiovascular. La 
conveniencia de recomendar esta práctica a un paciente concreto depende de otras 
consideraciones. A pesar de que los datos del beneficio cardiovascular de un 
consumo moderado de alcohol son constantes, la preocupación en cuanto a los 
efectos adversos de un consumo más abundante suelen mitigan el entusiasmo de 
recomendar el consumo de alcohol para favorecer la salud (294,295). Además, 
incluso cantidades pequeñas de alcohol aumentan de forma mensurable el riesgo de 
varios cánceres (sobre todo del aparato respiratorio, el tubo digestivo y la mama), por 
lo que puede ser recomendable que las personas en riesgo reduzcan o eviten al 
alcohol (p. ej., supervivientes de un cáncer de mama o personas con antecedentes 
familiares) (296-298). No obstante, una dosis de hasta una bebida al día en mujeres 
(15 g de etanol) y dos en varones (30 g de etanol) guarda una relación convincente 
con la disminución del riesgo cardiovascular en varones y mujeres con y sin factores 
de riesgo manifiestos, y podría recomendarse para ese efecto (299-305) (v. cap. 40). 
El vino tinto aparece en una lista breve de alimentos de la conocida como polidieta de 
alimentos diseñados, al menos hipotéticamente, para conferir el máximo beneficio 
cardíaco (306). 


Hierro 


El hierro puede actuar como prooxidante, lo que genera especulaciones sobre la 
posibilidad de que contribuya al riesgo de sufrir enfermedad cardíaca en los varones y 
que su disminución en las mujeres que menstrúan tal vez contribuya a la reducción 
del riesgo. Las pruebas epidemiológicas confirman una posible función de las 
concentraciones altas de hierro en el riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular, pero 
los datos no son todavía concluyentes (307). Aunque las concentraciones elevadas de 
ferritina se han asociado directamente a la mortalidad en pacientes con arteriopatía 
periférica (AP) (308), en un ensayo controlado aleatorizado se observó que la 
reducción de los depósitos de hierro mediante flebotomía en pacientes con AP no era 
eficaz para reducir la mortalidad por todas las causas, el IM y el accidente 
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cerebrovascular (309). La posible participación del hierro en la ECV recibió mucha 
atención cuando estudios como HERS y WHI (227,228) refutaron el efecto 
cardioprotector del tratamiento de restitución hormona en la menopausia, al señalar 
que algo más que las hormonas podría proteger a las mujeres contra las cardiopatías 
antes de la menopausia. Existe la inquietud de que nuestras mediciones de las 
reservas de hierro corporal sean inadecuadas para estimar sus posibles efectos 
prooxidantes. La posible asociación entre el hierro y el riesgo de cardiopatías sigue 
siendo especulativa y algo controvertida (310-313); los conocimientos actuales 
sugerirían evitar los complementos, lo que descarta una indicación clara de su uso. La 
American Heart Association ofreció formalmente pautas para el consumo de hierro 
alimenticio, pero ya no lo hace, lo que tal vez sea un indicio de la variabilidad de este 
tema. 


Magnesio 


Se ha observado que las concentraciones de magnesio sérico guardan una relación 
inversa con el riesgo de ECV (314). Sin embargo, las concentraciones séricas pueden 
ser simplemente un parámetro de los hábitos alimenticios generales, incluido el 
consumo de frutas y verduras. Sabemos que el magnesio tiene propiedades 
antiarrítmicas y posibles aplicaciones terapéuticas en la atención cardiaca aguda que 
no pueden cubrirse en este análisis. Los datos de estudios clínicos acerca de la 
utilidad de los complementos de magnesio en la reducción del riesgo cardíaco son, en 
conjunto, confusos, si bien las pruebas de un efecto hipotensor son concluyentes 
(306-322). Cualquier efecto favorable del magnesio sobre el riesgo de sufrir ECV 
puede estar mediado en particular por su vínculo con una menor presión arterial (v. 
cap. 8), aunque también pueden ser importantes sus efectos antiinflamatorio y 
antimineralización (323). El magnesio se analiza con más amplitud en la sección 
VITE. Debe alentarse en la mayoría de los pacientes un consumo abundante de 
magnesio de fuentes alimentarias, pero no así de complementos de forma rutinaria y 
en dosis distintas de las incorporadas en los preparados multivitaminicos y minerales. 


Calcio y potasio 


El beneficio cardiovascular del calcio y el potasio se relaciona con los efectos de la 
disminución de la presión arterial, como se menciona en el capítulo 8 (v. también cap. 
4 y sección VIE). 


Cacao y chocolate oscuro 


Los efectos cardiovasculares del consumo de chocolate oscuro son convincentemente 
favorables en una amplia variedad de parámetros. El tema se aborda en el capitulo 39. 


Estanoles y esteroles vegetales 


El efecto hipolipidémico de los estanoles y esteroles vegetales está bien establecido 
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(324,325). Esos compuestos naturales se encuentran en pequeñas cantidades en una 
amplia variedad de alimentos vegetales. Los estanoles y esteroles interfieren en la 
absorción intestinal del colesterol, tanto procedente de alimentos como de la 
circulación enterohepática. Se ha demostrado que una dosis de unos 2 g/día induce 
disminuciones significativas del colesterol unido a LDL. La inclusión de dosis más 
altas de estanoles vegetales como parte de una cartera de alimentos diseñada para la 
reducción óptima de los lípidos produjo efectos que igualan a los de las estatinas (2). 
Además, la adición de esteroles o estanoles vegetales al tratamiento con estatinas se 
asocia a mayores reducciones del colesterol total y del colesterol unido a LDL que el 
tratamiento con estatinas solo (326). No parece haber diferencias significativas entre 
el efecto sobre los lípidos séricos de los esteroles vegetales y el de los estanoles 
(327). 


Ajo 


Durante mucho tiempo ha habido interés en los posibles efectos reductores de los 
lípidos y de la presión arterial del ajo y su posible ingrediente activo. En un estudio 
clínico de 2007, se refuta su efecto reductor de lípidos; el efecto reductor de la 
presión arterial es incierto (328). Sin embargo, en una revisión Cochrane de 2012 se 
concluyó que el ajo redujo la presión arterial en dos ensayos en pacientes hipertensos, 
aunque no hubo datos suficientes de un efecto beneficioso sobre la morbilidad y la 
mortalidad cardiovasculares. Si bien incluir el ajo en la dieta es saludable, los datos 
disponibles no permiten recomendar su uso para lograr un beneficio cardiovascular 
específico. 


Nueces, almendras y otros frutos secos 


El consumo de frutos secos se asocia convincente y consistentemente a efectos 
favorables sobre los factores de riesgo cardiovascular en estudios experimentales, y a 
una reducción de la incidencia de episodios en estudios observacionales (330-335). A 
pesar de su elevada densidad energética, los frutos secos no guardan una relación 
clara con el riesgo de aumento de peso (336-338). Los frutos secos tostados con miel 
o garapiñados probablemente sean otra historia. En un extenso estudio prospectivo en 
una población mediterránea, los varones y mujeres que consumían frutos secos al 
menos dos veces por semana tuvieron una reducción del 40 % del riesgo de aumentar 
de peso durante el período de seguimiento de 28 meses, en comparación con aquellos 
que no los tomaron (339). En otros estudios también se han visto efectos 
beneficiosos, sin aumento de peso (340), incluida una reducción del riesgo de 
mortalidad (341). 

En conjunto, los datos de beneficios son mayores para las nueces, que ofrecen un 
perfil particularmente favorable de ácidos grasos. Las almendras también se han 
vinculado con un beneficio cardíaco (342, 343) y se han incluido en la polidieta 
diseñada para conjuntar productos cardioprotectores, aunque sea solo en teoría (306). 
Al contrario de los hallazgos de una revisión anterior (335), en un metaanálisis de 
2009 se concluyó que el consumo de almendras parece reducir el colesterol total, 
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aunque no mejoran las LDL, en las HDL y los triglicéridos (344). Hay algunos datos 
de que el efecto hipolipemiante de las almendras solo puede estar limitado a los 
pacientes con hipercolesterolemia (345). 


Grasas interesterificadas 


Los aceites interesterificados son insaturados y se modifican en el laboratorio por un 
proceso que los enlaza con aceites saturados para darles una vida útil y una tolerancia 
al calor mayores. Al igual que las grasas trans, las grasas interesterificadas son 
producto de un proceso industrial y esas dos categorías pueden compartir también 
efectos adversos para la salud (129,346). Las grasas interesterificadas aún no se usan 
de manera generalizada, pero es probable que se introduzcan con más frecuencia en 
los alimentos, porque los fabricantes intentan eliminar las grasas trans de sus 
productos. En la mayoria de los estudios intervencionistas en seres humanos no se 
han visto diferencias entre las grasas interesterificadas y las correspondientes grasas 
naturales en relación con sus efectos sobre los lípidos sanguíneos (347). Por otro 
lado, en al menos un estudio se ha visto el efecto desfavorable de las grasas 
interesterificadas sobre el perfil lipídico y el metabolismo de la glucosa en 
comparación con la oleína de palma no modificada (346). Hay muy pocos estudios 
sobre este tema, y se trata únicamente de pequeños estudios a corto plazo. Se debe 
investigar más antes de que se pueda conocer por completo la aterogenicidad de las 
grasas interesterificadas. Mientras tanto, es prudente reducir estas grasas en la dieta al 
menos en la misma medida que las saturadas; puede ser incluso más prudente 
excluirlas por completo, porque en todos los casos serán un marcador de alimentos 
muy procesados, que son poco saludables por otros muchos motivos. 


Otros 


Hay mucho interés en la creación de productos nutricéuticos con efecto 
cardioprotector. Entre los compuestos de interés actual están los bioflavonoides, el 
espino y el resveratrol, un compuesto extraído de la cáscara de uva, por nombrar unos 
cuantos. Muchos otros compuestos y nutrimentos han recibido atención 
recientemente en la prensa no especializada. Las pruebas son insuficientes para 
recomendar aplicaciones clínicas de la mayor parte de estos compuestos en la 
actualidad. Los recursos para mantenerse al tanto de las nuevas opciones de 
productos nutricéuticos para el control de los factores de riesgo cardíacos se analizan 
en la sección VIIJ. El ritmo de los avances en este área es tal que ningún libro de 
texto impreso puede estar por completo actualizado. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Los datos y las opiniones acerca de la reducción del riesgo cardiovascular por medio 
de la nutrición están dispersos en muchas publicaciones. Dentro de esos trabajos hay 
espacios para opiniones divergentes, basadas tanto en datos como en su ausencia. No 
obstante, diversas lineas de investigación y observación han coincidido durante 
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mucho tiempo en un conjunto bien definido de recomendaciones alimentarias. 

La dieta estadounidense habitual sufre tanto de excesos como de deficiencias en 
relación con la dieta ideal para la salud cardiovascular. Se recomienda una ingestión 
total de lipidos por debajo del 35 % de las calorias (348), aunque es probable que sea 
más importante la mala distribución de las calorias de la grasa. Se deben evitar 
completamente las grasas trans, aunque nuevos datos indican que las grasas saturadas 
no son el problema que se pensaba en otro tiempo (214). Los PUFA y los MUFA 
pueden ser ideales en una proporción entre 1:1 y 1:2. Los PUFA deben dividirse en 
ácidos grasos w-6 y w-3 con una relación entre 4:1 y 1:1, en vez de la prevaleciente 
de 11:1 (0-6:0-3). En pacientes que consumen relativamente poco pescado pueden 
recomendarse los complementos de aceites de pescado o el uso constante de aceite de 
linaza para complementar la grasa (1-3 (ácido limolénico a). Persiste alguna 
controversia en cuanto a los beneficios relativos para la salud del consumo de ácidos 
grasos w-3 de cadena corta con respecto a los de cadena larga (v. caps. 2, 4 y sección 
VITE). La importancia de los complementos de ácidos grasos w-3 puede ser incluso 
mayor en pacientes con arteriopatía coronaria establecida. 

Los beneficios de la fibra en la alimentación están bien establecidos y la ingestión 
es, en general, deficitaria. Un consumo diario de al menos 30 g de fibra es apropiado 
y se alcanza de manera confiable si se ingieren granos integrales, verduras y frutas 
como principales fuentes de energía alimenticia. Este patrón alimenticio servirá, de 
igual forma, para aumentar la ingestión de diversos micronutrimentos, incluidos los 
antioxidantes, al tiempo que permite una CG baja a pesar del consumo abundante de 
hidratos de carbono totales. Se sugieren beneficios de micronutrimentos específicos, 
en tanto que las ventajas para la salud y los beneficios cardiovasculares especificos 
del consumo abundante de alimentos vegetales están establecidos de manera 
concluyente. Los datos de los estudios más recientes y definitivos cuestionan el 
beneficio de una dosis alta (es decir, > 400 UI diarias) de complementos de vitamina 
E, al menos ante una cardiopatia establecida. Los posibles efectos preventivos de las 
combinaciones de complementos de antioxidantes antes de la arteriopatía coronaria 
manifiesta siguen siendo inciertos, aunque hay motivos de preocupación con muchos 
productos individuales. Las evidencias disponibles permiten argumentar en favor de 
una diversidad de otros micronutrimentos y productos nutricéuticos. Muchas de ellas 
se analizan en otra parte de esta obra (v. en concreto las tablas de referencia de 
nutrimentos en la sección VITE). 

A excepción de los problemas de salud relacionados con el alcohol o sus 
contraindicaciones, como las hepatopatías o los antecedentes personales o familiares 
de algunos cánceres especificos, el consumo moderado de alcohol (15-30 g/dia) 
parece conferir beneficio cardiovascular; el extremo inferior de esos límites es más 
apropiado para las mujeres. La restricción del colesterol en la alimentación no parece 
justificada. No es necesario prohibir los huevos y el marisco en una dieta saludable 
para el corazón. De igual forma, tampoco hay datos que respalden la restricción de 
sodio en la alimentación, aunque es evidente que si lo está la restricción de los 
alimentos procesados ricos en sodio. El inantenimiento de un peso cercano al óptimo 
gracias a la moderación del consumo energético total ofrece un beneficio 
cardiovascular claro, en particular cuando el aumento de peso tiene distribución 
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central. Dada la prevalencia de la obesidad, la resistencia a la insulina y la diabetes de 
tipo 2, las estrategias alimentarias para controlar esos trastornos son fundamentales 
para el control del riesgo cardíaco (v. caps. 5 y 6). 

En general, casi todas las recomendaciones de alimentación para la prevención 
primaria de las enfermedades cardiovasculares en adultos parecen seguras y 
apropiadas para niños mayores de 2 años (349,350) (v. cap. 29). La aplicación de 
hábitos alimenticios saludables para el corazón es apropiada para la prevención 
primaria, secundaria y terciaria de las cardiopatías. Este patrón es compatible con las 
nuevas y actuales recomendaciones para el fomento de la salud en general (v. cap. 45) 
y puede esperarse que no solo confiera beneficios para la salud cardiovascular. Junto 
con otras prácticas de estilo de vida que favorecen la salud, la adopción de una dieta 
saludable para el corazón mejora de manera notoria el riesgo cardiovascular a través 
de una amplia variedad de medidas (3). 

Los consejos alimentarios que se ofrezcan a los pacientes deben presentarse en 
términos de alimentos más que de clases de nutrimentos. La amplia variedad de 
alimentos que componen nuestras dietas solo abarca tres clases de macronutrimentos: 
hidratos de carbono, lípidos y proteínas. Por eso, en la práctica, la composición de las 
dietas ricas o bajas en cualquier macronutrimento determinado puede variar de 
manera considerable; y, de hecho, así es. Las ricas en hidratos de carbono, por 
ejemplo, pueden basarse en alimentos procesados con densidad energética y pocos 
nutrimentos o en frutas, verduras y granos integrales. Las dietas relativamente ricas 
en grasa pueden basarse en comida rápida o en la dieta mediterránea, que es rica en 
frutos secos, semillas, aceitunas, aguacate y pescado. 

El tema alimentario de la comida saludable para el corazón es coherente y claro 
en una amplia variedad de publicaciones: puede recomendarse con toda seguridad el 
consumo de verduras, frutas, frijoles, lentejas, granos integrales, frutos secos, 
semillas, aceitunas, aguacate, pescado, carnes magras y productos lácteos 
descremados. La adición sensata de vino tinto y chocolate oscuro es también 
recomendable. Todos estos alimentos son aconsejables en las cantidades apropiadas 
para lograr el equilibrio alimentario y la conservación de un peso estable y saludable. 
Las variaciones en este esquema básico serán sin duda un fuerte estímulo para la 
investigación en los años por venir. Sin embargo, el tema ha resistido en conjunto la 
prueba del tiempo y es poco probable que cambie de manera apreciable en el futuro 
cercano. 
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Alimentación e hipertensión 


Mlesde hace tiempo, ha habido pruebas epidemiológicas de variaciones en la 
presión arterial media entre poblaciones diversas. Si bien es complicado identificar su 
causa por la multitud de posibles variables de confusión que impiden las 
comparaciones transculturales, algunas de las variaciones observadas son, sin duda, 
resultado de las diferencias en los hábitos alimenticios. Los datos epidemiológicos 
sugieren (y los datos de estudios clínicos recientes confirman) un efecto del consumo 
de cloruro de sodio en la presión arterial. Los datos poblacionales sugieren que el 
sodio puede influir en las cifras de presión arterial en al menos el 50 % de los 
pacientes hipertensos y en una proporción más pequeña, pero aun así importante, de 
los normotensos. Datos de fuentes múltiples, como el estudio INTERSALT, sugieren 
que el consumo abundante de sodio puede incrementar la media de la presión arterial 
de la población (1). Esto es importante porque la influencia de la presión arterial en el 
riesgo cardiovascular es continua en límites por debajo o por encima de los umbrales 
algo arbitrarios que definen la normotensión y la hipertensión. Hay datos 
contundentes de que la modificación de los hábitos alimenticios generales puede 
servir para regular la presión arterial. Con un buen cumplimiento por parte de los 
pacientes, los cambios en la alimentación en ocasiones pueden sustituir a la 
farmacoterapia. Además, hay pruebas concluyentes de que, con frecuencia, el control 
de peso ayuda a reducir la presión arterial en personas con sobrepeso, un tema de 
importancia creciente para la salud pública en vista de que la prevalencia de la 
obesidad sigue aumentando. Hay evidencias que indican que diversos 
micronutrimentos, además del sodio, pueden modificar la presión arterial de una 
manera en cierto modo independiente de los hábitos alimenticios generales. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


La hipertensión tiene una prevalencia inusualmente elevada en Estados Unidos, con 
cerca de 60 millones de casos en una población de alrededor de 300 millones. Las 
tendencias habían sido favorables en las últimas décadas, con datos de la National 
Health Examination Survey que mostraban tanto una disminución de la prevalencia 
de la hipertensión, definida por una cifra sistólica > 140 min Hg o una diastólica de > 
90 mm Hg (tabla 8-1), como un descenso de la media de la presión arterial de la 
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población entre 1971 y 1991. No obstante, a partir de 1991, la prevalencia de la 
hipertensión ha aumentado cerca del 4 %, al parecer por una prevalencia cada vez 
mayor de la obesidad. 


TABLA 8-1 


Clasificación de laz cifras de presión arterial 


Categoría PA sistólica? PA, diastólica? 
Normal <120 y <80 
Prehipertensión 120-139 o 80-89 
Hipertensión de grado 1 140-159 o 90-99 
Hipertensión de grado 2 =160 o =100 


PÁ, presión arterial. Todas las cifras se expresan en mmm Hg. 


Fuente: Reproducido con autorización del National Heart, Lung, and Blood Institute. Reference card from the 
seventh report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High 
Blood Pressure (IJNC7) Bethesda. MD: National Institutes of Health, 2003. Disponible en 
http:/Ahvww-nhibi.nih-g0v/guidelines/hypertension/phycard pdf: consulta el 29 de junio de 2007. 


Las pruebas que asocian la hipertensión con la alimentación provienen, en parte, 
de comparaciones transculturales que muestran prevalencias más altas de 
hipertensión en los países industrializados. Para compensar la abundancia de 
variables de confusión intrínsecas a dichas comparaciones transculturales se han 
realizados estudios de migración. La hipertensión, al igual que la hiperlipidemia, es 
más prevalente en asiáticos que viven en Estados Unidos que en los que no han 
emigrado (2). Se han comunicado efectos similares de la migración en otras 
poblaciones (3). 

Si bien los estadounidenses de raza negra tienen una prevalencia particularmente 
alta de hipertensión, es baja en los africanos nativos que viven en entornos rurales, e 
intermedia en los africanos expuestos a algunos aspectos del estilo de vida occidental 
(4). En las poblaciones estadounidenses, la hipertensión es menos frecuente en los 
individuos delgados que en aquellos con sobrepeso, y en los vegetarianos frente a la 
población general (5). Es difícil separar los efectos directos de la alimentación sobre 
la presión arterial debido a la prevalencia de obesidad en Estados Unidos y el fuerte 
vinculo entre obesidad e hipertensión (v. caps. 5 y 6). La epidemia de obesidad es, 
casi con certeza, la explicación de la prevalencia creciente de la hipertensión en 
Estados Unidos en años recientes, después de un descenso constante en las décadas 
anteriores. La asociación entre un mayor índice de masa corporal y la hipertensión 
puede ser particularmente sólida en estadounidenses negros (6). Se han propuesto 
varios mecanismos para explicar la importancia causal de la obesidad en la aparición 
de la hipertensión: mayor retención de sodio, activación del sistema de 
reninaanglotensina, compresión intrarrenal por tejido adiposo y trastorno del sueño 
(1,8). 

Desde una perspectiva práctica, los pacientes obtienen un beneficio similar con 
intervenciones alimentarias que disminuyen la presión arterial de manera directa, o 
indirecta como resultado de la disminución de peso (tabla 8-2). Hay datos 
concluyentes de que la pérdida de peso en un individuo con obesidad e hipertensión a 
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menudo da como resultado una disminución de la presión arterial. Incluso un 
decremento moderado del peso corporal puede reducir la presión arterial en sujetos 
que no alcanzan o ni siquiera se acercan a su peso corporal ideal (9). 

Las tendencias contemporáneas en la epidemiología de la hipertensión señalan 
una influencia importante de la obesidad (10). En particular, la obesidad central se 
relaciona con resistencia a la insulina y sindrome metabólico, del que la hipertensión 
es una caracteristica fundamental. Además, hasta 50 % de los individuos con 
hipertensión sin obesidad puede tener resistencia a la insulina; en un estudio realizado 
en España en fecha reciente, se observaron alteraciones del metabolismo de la 
glucosa en la mayoría de los pacientes que acudieron a una clínica de especialidades 
con hipertensión esencial (11). La obesidad, la resistencia a la insulina y la 
adiposidad central son factores predictivos independientes del riesgo de hipertensión 
(12). Se cree que la resistencia a la insulina y la hiperinsulinemia compensadora 
producen hipertensión porque aumentan la reabsorción renal de sodio, estimulan la 
hiperactividad del sistema nervioso simpático e inducen un estado proinflamatorio 
(13). Los pacientes hipertensos con sindrome metabólico podrán tener mayor riesgo 
cardiovascular que aquellos que no lo tienen (14,15). La pérdida de peso y los hábitos 
alimenticios pueden ejercer efectos interdependientes e independientes sobre la 
presión arterial (16). Los temas de la obesidad y la resistencia a la insulina se abordan 
de lleno en los capitulos 5 y 6, respectivamente. 


TABLA 8-2 


Intervenciones sobre el estilo de vida para el control de la presión arterial recomendadas 
por el National Heart Lung and Blood Institute 


Reducción media 
de la presión arterial 


Intervención Directriz especifica sistólica 

Disminución de peso Mantener un peso carporal normal (índice de masa corporal 5-20 ram Hg/10 kg 
de 18,5-24,9 kgfm3). 

Plan de alimentación DASH Adoptar un régimen rico en frutas, vegetales y productos lácteos 8-14 mm Hg 
descremados, con disminución del contenido de grasa saturada 
y total. 

Disminución del sodio Reducir el sodio de los alimentos hasta = 100 mmol/día (2,4 y 2-4 mmHg 

de los alimentos de sodio o 6 y de cloruro sódico). 

Actividad física asróbica Actividad física asróbica habitual (p. ej., caminata rápida) al 4-9 mmHg 
menos 30 min al día, la mayor parte de los dias de la semana. 

Moderación en el consumo Varones: limitar a = 2 bebidas? diarias. Mujeres y varones con 24 mmHg 

de alcohol peso más bajo: limitar a = 1 bebida? al día. 


Los efectos depenean de la dosis y el tiempo. 
"Una bebida equivale a 15 ml de etanol ip. ej., 360 rel de cerueza, 150 mi de vino, 45 rel de whis ly de 40% 


Fuente: Reproducido con autorización de National Hcart Lung and Blood Institute. Reference card from the 
seventh report of the Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation and Treatment of High 
Blood Pressure (INC7) Bothcsda. MD: National Institutes of Health. 2003. Disponible cn 
http:/Avww.nhibi.nih-g0v/guidclincsMypertension/phycard. pdf: consulta cl 29 de junio de 2007. 


En general, las dietas vinculadas con un control óptimo de la presión arterial son 
similares a las que se asocian a muchos otros efectos saludables (v. cap. 45). El 
vegetarianismo se relaciona con una cifra media más baja de presión arterial (v. cap. 
43), al igual que la dieta mediterránea y la baja en grasas, común en el Lejano Oriente 
no industrializado (5). El vínculo entre los hábitos alimenticios y la presión arterial se 
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confirmó con los resultados del estudio DASH (Dietary Approaches to Stop 
Hypertension) (17), que demostraron que el apego a una dieta rica en frutas, verduras 
y productos lácteos descremados, con restricción de la grasa total, reducía de manera 
eficaz la presión arterial en pacientes con hipertensión distribuidos al azar, Al 
parecer, la dieta del estudio DASH es particularmente beneficiosa en los 
estadounidenses de raza negra (18). El régimen DASH, en combinación con una 
restricción de sodio hasta 1 200 mg/día dio lugar a una disminución media de la 
presión arterial sistólica de más de 10 mm Hg en pacientes hipertensos (19). En el 
estudio DASH sodium se demostraron efectos independientes de la modificación de 
los hábitos alimenticios generales y de la restricción de sodio sobre la reducción de la 
presión arterial, así como efectos aditivos si se combinaban ambos métodos. 

En el estudio PREMIER se indagó la utilidad de los métodos establecidos para 
reducir la presión arterial por medio de modificaciones del estilo de vida (bajar de 
peso, restringir el sodio, aumentar la actividad fisica, consumir poco alcohol) solos y 
en combinación con el patrón alimenticio del estudio DASH. Se observaron 
reducciones significativas de la presión arterial sistólica en ambos grupos; la 
disminución fue mayor en el grupo que recibió el tratamiento combinado (20,21). 
Dichos efectos fueron un poco más notorios en los estadounidenses de raza negra que 
en los caucásicos, y en los que tenían hipertensión de grado 1 que en los que tenían 
prehipertensión; pero en general fueron homogéneos en distintos subgrupos de la 
población (22). 

El estudio DISC indica que la relación entre alimentación y presión arterial en 
niños es similar a la de adultos (23), y que los niños en crecimiento pueden adoptar y 
mantener con seguridad una dieta cardioprotectora (24,25). 

En varios estudios recientes se revisaron los efectos sobre la presión arterial de 
disminuir el consumo de hidratos de carbono y sustituirlos por una mayor ingestión 
de proteinas (26). Se ha observado una reducción de la presión arterial con un cambio 
hacia más proteínas procedentes de fuentes vegetales o carne magra (27,28) y con la 
sustitución de hidratos de carbono por grasa no saturada (29). No obstante, estas 
comparaciones se han basado en las fuentes de hidratos de carbono que predominan 
en la dieta estadounidense típica, más que en las fuentes que se consideran más 
saludables: verduras, frutas, granos integrales, frijoles y legumbres. Por eso, las 
comidas tienden a diferir sustancialmente en su carga glucémica. Se puede lograr una 
carga glucémica baja (v. cap. 6) con una alimentación rica en hidratos de carbono, así 
como con un énfasis en los alimentos naturales más que en los procesados y, cuando 
se ha estudiado, esta dieta muestra efectos muy favorables sobre diversos factores de 
riesgo cardiovascular, incluida la presión arterial (30,31). El consumo de carne, 
cuando es menos selectivo, se ha asociado a incremento, y no a disminución, de la 
presión arterial (32). Por ejemplo, el consumo de carne roja se ha asociado a 
hipertensión y a otros componentes del síndrome metabólico, además de a un 
aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular y de muerte prematura (33,34). En 
conjunto, estas publicaciones sugieren que la carga glucémica y los alimentos 
específicos elegidos, más que el porcentaje de calorías procedente de los hidratos de 
carbono en si, son importantes para el control de la presión arterial con la 
alimentación. Es conveniente destacar que la dieta DASH tiene un patrón 
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relativamente alto de hidratos de carbono, con una carga glucémica baja. Se ha 
observado disminución de la presión arterial con varios patrones de consumo de 
macronutrimentos (35); es posible combinar estos beneficios con una dieta basada de 
manera predominante en fuentes naturales de hidratos de carbono, productos lácteos 
bajos en grasa, fuentes de proteínas magras y grasas no saturadas. 

Como sucede con la prevención y la modificación de otros factores de riesgo 
cardiovascular, no se conoce con certeza la dieta óptima para el tratamiento de la 
hipertensión incipiente y la establecida. Algunas líneas de investigación sugieren que 
la restricción de grasa total puede ser menos beneficiosa que la restricción selectiva 
de grasas saturadas y trans, al tiempo que se liberaliza el consumo de grasa mono- y 
poliinsaturada (en particular los ácidos grasos poliinsaturados (w-3) (36,37), esto 
también es aconsejable para el fomento de la salud (v. caps. 7 y 45). Puede 
recomendarse con confianza reducir las calorías, consumir abundantes frutas y 
verduras y restringir la ingestión de grasas saturadas y trans. Hay que destacar que tal 
tipo de dieta es naturalmente rica en los micronutrimentos asociados a la reducción de 
la presión arterial, relativamente rica en fibra y con un contenido hasta cierto punto 
bajo de sodio. Es importante saber cuál de esas modificaciones alimentarias es la 
causa del control de la presión arterial para conocer mejor el tema, pero no es 
necesario saberlo para hacer recomendaciones que ofrezcan un beneficio a los 
pacientes. 

Si bien hay estudios en los que se ha tratado la hipertensión de grado | de manera 
eficaz con modificaciones alimentarias, deben señalarse dos desventajas. Primero, el 
cumplimiento en un estudio controlado suele ser mayor que el que se logra en la 
práctica cotidiana (38). En segundo lugar, no se ha demostrado que la hipertensión 
más avanzada responda al tratamiento alimentario sin farmacoterapia. Una mejor 
manera de tratar de controlar la hipertensión de mayor gravedad con modificaciones 
del estilo de vida consiste en iniciar la farmacoterapia según esté indicado y luego 
ajustarla de forma gradual, cuando la presión arterial esté bien controlada y se 
acumulen pruebas de que el paciente está cumpliendo con las modificaciones 
alimentarias y del estilo de vida recomendadas. 

Cada vez se considera más que la nutrigenómica, el estudio de los efectos de la 
dieta sobre la expresión génica, es un importante factor que contribuye al 
conocimiento de la etiología y el tratamiento de la hipertensión. En el estudio DASH 
se observó que las personas que tenían el genotipo AA del gen de la angiotensina 
presentaban un mayor riesgo de hipertensión, aunque también respondían mejor a la 
dieta. En un reciente estudio se encontraron más datos de la interrelación entre genes 
y dieta en la modificación de la presión arterial (39). Los resultados indicaron que la 
dieta del estudio DASH era particularmente eficaz en la reducción de la presión 
arterial en los pacientes que tenían el polimorfismo G26D del receptor androgénico 
B-2, lo que indica que este receptor puede ser un modificador de la sensibilidad a la 
dieta del estudio DASH (40). A medida que sigan avanzando las tecnologías 
nutrigenómicas, ofrecerán información adicional que aclare las predisposiciones 
genéticas e identifique tratamientos personalizados y específicos. 

También hay varias interacciones entre alimentos y fármacos que deben tener en 
cuenta los médicos cuando traten a pacientes con hipertensión. Los pacientes que 
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tomen antagonistas del calcio, antihipertensivos de uso frecuente, no deben consumir 
jugo de toronja (pomelo), porque interfiere con la degradación de esta clase de 
fármacos (41). El jugo de toronja también puede incrementar la absorción de estos 
fármacos. De igual manera, los pacientes que tomen inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina, como lisinopril, deben evitar las bebidas alcohólicas 
(42). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Sodio 


El sodio es, casi con certeza, el nutrimento más ampliamente estudiado que influye en 
la presión arterial. Datos procedentes de una diversidad de fuentes, como estudios 
epidemiológicos e experimentales, indican de manera bastante concluyente que el 
sodio contribuye al incremento de la presión arterial en los niveles poblacional e 
individual (43,44). Dicha conclusión la corroboran los resultados del estudio 
INTERSALT, donde se revisó el vínculo entre el consumo de sodio y la presión 
arterial en múltiples grupos de todo el mundo (1). En general, cada aumento de 100 
mEq/día en el consumo de sodio incrementa en 3-6 mm Hg la media de la presión 
arterial sistólica en una población. Pero revisiones Cochrane recientes y un informe 
del Institute of Medicine (IOM) han arrojado ciertas dudas sobre la magnitud de la 
reducción de la presión arterial que se observa cuando se restringe el sodio, y si la 
disminución de la sal reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular y de muerte 
(45,46). Sin embargo, se han criticado estas revisiones por algunos fallos 
metodológicos (47). Aunque sea posible consumir demasiado poco sodio, esta 
preocupación pasa a ser menos importante a la vista de los niveles actuales de 
consumo en la población. La mayoría de los datos indican que, teniendo en cuenta 
que la inmensa mayoría de los estadounidenses consumen mucho más sodio que la 
cantidad diaria recomendada, la reducción del consumo de sodio es una herramienta 
importante para reducir la presión arterial y mejorar el estado de salud. 

Aunque hay pruebas contundentes de que el sodio contribuye al aumento de la 
presión arterial, su participación causal en la hipertensión no está bien establecida. 
Los estudios sugieren que cerca del 50 % de los hipertensos estadounidenses 
responde al sodio, lo que demuestra que la presión arterial varía con los cambios en 
su consumo; esta cifra se había fijado antes en cerca del 10 % (48). Un porcentaje 
sustancial, pero menor, de pacientes normotensos es sensible a la sal. La sensibilidad 
a la sal es más prevalente en los estadounidenses de raza negra que en otros grupos; 
hasta el 75 % de los estadounidenses de raza negra hipertensos responde a los 
cambios del sodio de la alimentación. 

Se ha demostrado la eficacia de la restricción de sodio para el tratamiento de la 
hipertensión en estudios clinicos, pero establecer su eficacia en la práctica real es una 
tarea más dificil. El apego a una dieta baja en sodio es dificil para la mayoría de los 
pacientes (49), y tales regimenes inevitablemente introducen otros cambios que 
podrian contribuir en parte a la reducción de la presión arterial. Cook y cols. (50) 
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afirman que el efecto de la restricción de sal sobre la presión arterial se ha 
subestimado. En el año 2005, el Center for Science in the Public Interest (CPSI) 
inició un litigio en contra de la Food and Drug Administration estadounidense por 
haber asignado al sodio la descripción de «reconocido generalmente como seguro» 
(GRAS, del inglés generally recognized as safe). El CSPI afirma que el exceso de sal 
en la alimentación es la causa de hasta 150000 muertes prematuras en Estados Unidos 
cada año (51). Kumanyika sugirió que para alcanzar las cifras recomendadas de 
consumo de sodio en Estados Unidos de un modo más o menos uniforme se 
requeriría un cambio apreciable en el suministro de alimentos (49). Actualmente > 99 
% de los adultos estadounidenses consumen más sodio cada día que el recomendado 
por la American Heart Association (< 1500 mg), y el 90 % consume más que el nivel 
superior tolerable de consumo del IOM (2300 mg) (52). 

A pesar de las dudas, se puede recomendar con bastante confianza la restricción 
de sodio por debajo de las cifras prevalecientes en Estados Unidos. En general, el 
consumo en Estados Unidos rebasa el limite recomendado de 2400 mg/dia. El 
consumo ancestral, que podría ser un indicio de las cifras óptimas, era de 700-800 
mg/día, < 25 % del consumo medio actual (53). La recomendación de seguir una 
dieta que favorezca la salud dará como resultado la restricción de sodio al reducir el 
consumo de comida rápida y de otros alimentos muy procesados. Se estima que 
incluso reducciones pequeñas del consumo de sal pueden tener efectos beneficiosos 
importantes para la salud y asociarse a grandes ahorros de los costos sanitarios (54). 

Es necesario asesorar a los pacientes sobre la importancia de leer las etiquetas de 
los alimentos. El contenido de sodio de muchos cereales comerciales para el 
desayuno es similar al de las papas fritas y las galletas saladas, si bien el sabor de la 
sal en tales productos se enmascara con el azúcar (v. cap. 38). En un intento por 
limitar la ingestión de sodio, muchos pacientes señalaron que no usaban el salero. Sin 
embargo, la sal agregada a los alimentos durante su preparación es más difícil de 
percibir que la que se agrega en el momento de comerlos. Por lo tanto, tal vez sea 
preferible elegir y preparar alimentos relativamente bajos en sal y seguir usando, si 
bien de forma controlada, el salero. Como sucede con otros cambios alimentarios, la 
restricción de sal es menos desagradable a medida que se vuelve familiar, Si bien el 
contenido de sal de muchos alimentos procesados pasa inadvertido para la mayoría de 
los consumidores, las personas que se acostumbran a una dieta baja en sodio 
empiezan a detectar con más facilidad la sal y a preferir consumos más bajos (55,56). 
Habituarse a una dieta rica en sal tiene el efecto contrario (37) (v. cap. 38). 


Sustitutos de la sal 


Los llamados sustitutos de la sal, que reemplazan parte del sodio por potasio o calcio, 
pueden servir de auxiliares útiles para los pacientes que tienen dificultad para 
acostumbrarse a una dieta con restricción de sal. Hay algunos datos que indican que 
la preferencia por la sal en los alimentos puede variar con factores distintos a la 
percepción gustativa (58,59), por lo que la aceptación de sustitutos de sal es variable. 
Los resultados de estudios clínicos permiten suponer que la sustitución de la sal tiene 
una influencia favorable sobre la presión arterial (60-62). 
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Potasio 


Las dietas ricas en potasio tienden a ser relativamente bajas en sodio y viceversa, lo 
que dificulta el estudio del potasio de la alimentación por separado. No obstante, hay 
pruebas convincentes de que los complementos de potasio tienen el efecto de reducir 
la presión arterial (63). Hay datos concluyentes de que la modificación alimentaria 
total, que redunda en un incremento del consumo de potasio, y, en particular, un 
consumo de potasio que rebasa el de sodio, disminuye la presión arterial (17,64). Las 
personas de raza negra pueden tener mayores reducciones de la presión arterial que 
los caucásicos con el mismo consumo de potasio (65). El consumo medio de sodio en 
Estados Unidos es de hasta 4000 mg/día, en tanto que el de potasio es de unos 2500- 
3400 mg (53). Se calcula que nuestros ancestros prehistóricos consumían 750-800 
mg/día de sodio y alrededor de 10 500 mg de potasio (53). Puesto que el potasio es 
abundante en diversas frutas y verduras, el consumo alto de potasio suele asociarse a 
otras modificaciones en la alimentación que pueden reducir de manera independiente 
la presión arterial. En el estudio INTERSALT, la presión arterial aumentó con la edad 
en todas las poblaciones que consumían más sodio que potasio, pero no en las que 
consumían más potasio que sodio (1). 


Calcio 


Hay datos que permiten suponer que un consumo alto de calcio en la alimentación 
contribuye a reducir la presión arterial. En el estudio DASH se consideró que el 
calcio era un mediador potencialmente importante de los efectos hipotensores de los 
productos lácteos descremados (17). Un metaanálisis sugiere que el calcio, ya sea en 
la alimentación o como complemento, tiene un efecto antihipertensivo pequeño 
(66,67). Sin embargo, con base en una revisión amplia de las publicaciones, la 
Canadian Hypertension Society ha desaconsejado los complementos de calcio como 
una manera de tratar o prevenir la hipertensión (68,69). Los efectos aislados de los 
complementos de calcio sobre la presión arterial parecen pequeños; es probable que 
un patrón alimenticio que aporte mucho calcio produzca un beneficio mayor. Se ha 
sugerido un efecto beneficioso particular del calcio en el tratamiento y la prevención 
de la hipertensión inducida por el embarazo (69) (v. cap. 27). En un reciente estudio 
se señala que un mayor consumo de productos lácteos reduce la presión arterial en 
niños (70), En conjunto, las pruebas confirman el efecto hipotensor del consumo de 
calcio en las cifras recomendadas por otros motivos (71) (v. cap. 14). 


Magnesio 


Las dietas ricas en potasio tienden a ser ricas en magnesio, y viceversa (v. cap. 4). En 
algunos pacientes con deficiencia de magnesio es conveniente el uso de 
complementos de magnesio para el tratamiento de la hipertensión (68,72). Los 
metaanálisis de estudios clínicos permiten suponer un efecto hipotensor pequeño de 
los complementos de magnesio (73,74). Si bien no se recomienda el uso de 
complementos de magnesio de forma sistemática en función de las evidencias 
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actuales, un patrón alimenticio que provea magnesio en abundancia sin duda se 
recomienda (75,76). 


Fibra 


Se ha reportado un posible efecto beneficioso de la fibra alimenticia en la regulación 
de la presión arterial en adultos (77,78) y niños (23). A nivel poblacional, es dificil 
establecer los efectos aislados de la fibra alimenticia sobre la presión arterial (44), ya 
que los patrones alimenticios asociados al consumo abundante de fibra tienden a 
ejercer una influencia favorable sobre la presión arterial también por otros medios. 
Los estudios clínicos han sugerido un efecto favorable de la fibra soluble de la avena 
sobre la presión arterial (79), e indicaron que su consumo habitual puede reducir la 
necesidad de medicamentos en pacientes con hipertensión (80). En un metaanálisis 
reciente se reveló un efecto hipotensor pequeño de la fibra alimenticia 
complementaria independientemente de otros factores (81). En conjunto, los datos 
señalan que es probable que el incremento del consumo de fibra ejerza una influencia 
favorable sobre la presión arterial. Debe recomendarse a los pacientes que 
incrementen su consumo de fibra siguiendo los principios generales, ya que tanto la 
fibra soluble como la insoluble ofrecen una posible serie de beneficios para la salud. 
El consumo medio en Estados Unidos está muy por debajo del recomendado, y un 
patrón de alimentación saludable es naturalmente rico en fibra. En el capítulo 1 y la 
sección VITE se abordan los efectos de la fibra sobre la salud y sus fuentes en la 
alimentación. 


Alcohol 


El alcohol contribuye a incrementar la presión arterial cuando su ingestión rebasa los 
30-45 g de etanol al día, y puede hacerlo con consumos menores en pacientes con 
hipertensión. El consumo moderado de alcohol por debajo de ese nivel puede, en 
realidad, reducir la presión arterial ligeramente o carecer de efectos sobre ella. Los 
beneficios cardiovasculares del alcohol (v. caps. 7 y 40) pueden ayudar a disminuir el 
riesgo de infarto de miocardio en pacientes con hipertensión bien controlada. Cuando 
la presión arterial no está bien controlada, deberá desaconsejarse la ingestión de 
alcohol. Su consumo moderado es una de las intervenciones establecidas para el 
control de la presión arterial recomendadas por el National Heart, Lung, and Blood 
Institute (v. tabla 8-2). 


Ajo 


Se considera que el ajo tiene efectos antihipertensivos. Estimula la sintasa de óxido 
nítrico (82), lo que constituye un mecanismo por el que podría reducir la presión 
arterial. Los metaanálisis confirman un efecto antihipertensivo leve del ajo, pero las 
evidencias son escasas (83,84). De acuerdo con los datos disponibles, no se aconseja 
depender del ajo para controlar la presión arterial (85). 
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Aminoácidos 


La arginina y la taurina pueden tener propiedades antihipertensiva, pero las pruebas 
siguen siendo escasas (86). La arginina es un precursor de la síntesis del óxido 
nítrico, un vasodilatador derivado del endotelio; es evidente la relación entre presión 
arterial y función endotelial, aunque la dirección de la causalidad no lo sea (87,88). 
Unos datos escasos permiten suponer una influencia favorable de los complementos 
de arginina de liberación sostenida sobre la presión arterial y la función endotelial 
(89). En la actualidad, no hay datos suficientes para justificar la recomendación de 
administrar complementos de aminoácidos para regular la presión arterial. 


Coenzima Q¡, 


Se ha descrito el efecto antihipertensivo de la coenzima Q¡p (CoQ10), y quienes 
practican la medicina alternativa la utilizan para el tratamiento de la hipertensión. Las 
evidencias de tal efecto son escasas e insuficientes para justificar su aplicación clínica 
sistemática (90-93). Sin embargo, hay pequeños estudios clínicos promisorios (94), y 
es indispensable estudiar más a fondo la utilidad del compuesto en el control de la 
presión arterial (95,96). La CoQ ¡y se aborda con mayor detalle en la sección VITE. 


Cafeína 


La cafeina es una sustancia presora que aumenta de manera aguda la presión arterial, 
en general en un grado leve. Los efectos de la cafeina sobre la presión arterial parecen 
ser mayores en los pacientes hipertensos que en normotensos (97). No hay suficientes 
datos que permitan recomendar de manera generalizada la restricción de cafeína en la 
población como método para mejorar la presión arterial. Sin embargo, es razonable y 
prudente restringir la cafeína en pacientes hipertensos, aunque se requieren más 
investigaciones que ofrezcan pruebas definitivas del efecto beneficioso. Para un 
análisis más completo véase el capitulo 41. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Hay pruebas decisivas de que una dieta rica en frutas, verduras, cereales y productos 
lácteos descremados, con restricción de grasas saturadas y trans y sus fuentes, y baja 
en alimentos muy procesados, se relaciona con una disminución de la presión arterial 
en pacientes hipertensos y con la conservación de la presión arterial normal en los 
normotensos. Hay datos que permiten suponer que este tipo de dieta podría prevenir 
la hipertensión a nivel poblacional. En la actualidad hay datos concluyentes de que la 
restricción del sodio alimenticio a < 2400 mg/día contribuirá al control de la presión 
arterial en muchas personas, cuando no en la mayoría. El control de peso, la actividad 
fisica periódica y el consumo moderado de alcohol también producen beneficios 
establecidos. La combinación de estas estrategias es particularmente eficaz y ofrece 
otros beneficios además de la regulación de la presión arterial (v. cap. 45). 
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Es de esperarse que la mayoría de las personas se acostumbre a una dieta con 
poca sal en un período de semanas, de modo que disminuya su preferencia por un 
consumo más alto. El apego a los hábitos alimenticios recomendables tanto para el 
control de la presión arterial como para el fomento de la salud conducirá de manera 
natural a una ingestión de sal bastante más cercana a la recomendada de hasta 2,4 
g/día que a la cifra prevaleciente en Estados Unidos, que puede ser de hasta el doble 
de esa cantidad. De manera similar, aunque hay datos que sugieren un efecto 
hipotensor del potasio, el calcio y el magnesio, estos nutrimentos son abundantes en 
el patrón de alimentación recomendado para el control de la presión arterial y, por lo 
tanto, en general no es necesario que se consideren por separado (98). En una revisión 
Cochrane reciente se indica que los datos son hasta ahora insuficientes para 
recomendar la administración sistemática de complementos de estos minerales, solos 
o en combinación, con el fin principal de controlar la presión arterial (99). 

Debe recomendarse a los pacientes con hipertensión que lean las etiquetas de los 
alimentos y reduzcan al mínimo el consumo de los alimentos procesados con mayor 
contenido de sodio que de potasio. Una directriz útil es limitar los alimentos con más 
miligramos de sodio por ración que calorías; para aproximarse al limite superior de 
sodio de 2,4 g/día en una dieta de 2000 kcal se requiere que los alimentos tengan en 
promedio 1,2 mg de sodio por caloría durante un día característico. El calcio 
complementario, que posiblemente sea útil para la prevención de la osteoporosis en 
muchos pacientes (v. cap. 14), podría contribuir algo al control de la presión arterial. 
Debe restringirse o evitarse el alcohol hasta que la presión arterial se normalice, y 
debe mantenerse en niveles moderados en personas normotensas. Aunque hay pocas 
evidencias de que los sustitutos de la sal controlen de manera eficaz la presión 
arterial, es razonable el uso de tales productos como una manera de reducir el 
consumo de sodio. La cafeína debe restringirse en hipertensos mal controlados; su 
ingestión moderada es aceptable para todos los demás. Los individuos con la presión 
arterial en valores de prehipertensión o en el límite superior de la normal en general 
presentan hipertensión con el paso del tiempo (100), y hay que motivarlos para que 
modifiquen su alimentación a fin de prevenir tal progresión. Cabe esperar que el 
cumplimiento del patrón alimenticio recomendado disminuya la cifra sistólica en casi 
11 y 6 mm Hg en hipertensos y normotensos, respectivamente, y la presión arterial 
diastólica en alrededor de 6 y 3 mm Hg en hipertensos y normotensos, 
respectivamente (20,101). 
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Alimentación y hemostasia 


LA nutrición desempeña una función primordial en la sintesis de productos 
sanguíneos y los mecanismos hemostáticos que gobiernan la función de los 
componentes celulares y acelulares de la sangre. La hematopoyesis requiere un 
consumo energético adecuado y un conjunto de micronutrimentos que incluyen 
minerales, como el hierro, las vitaminas (como el folato y la vitamina B¡») y los 
aminoácidos especificos. La sintesis de los factores de coagulación IL, VIT, IX y X 
depende de una ingestión adecuada de vitamina K y del funcionamiento normal de 
los hepatocitos. Cada vez hay más interés en el papel de la inflamación en la 
fisiopatología de las enfermedades cardiovasculares (ECV), la diabetes y otras 
enfermedades crónicas. De hecho, la obesidad tiene un importante componente 
inflamatorio que se puede estimular por los aumentos del ácido araquidónico 
inducidos por la alimentación. 

Siempre y cuando se cumplan o rebasen las cantidades recomendadas de consumo 
de nutrimentos y micronutrimentos, es poco probable que la dieta constituya un factor 
limitante en la hematopoyesis. Sin embargo, las variaciones en el patrón de 
alimentación y en las respuestas metabólicas ante tales variaciones parecen tener una 
función importante (y, hasta ahora, no comprendida del todo) en la modificación de la 
hemostasia. Se ha identificado, ya sea de manera vacilante o confiable, la importancia 
que tienen para la activación o inhibición de tendencias trombóticas el consumo 
energético total, la adiposidad, el alcohol, la cantidad y el tipo de grasa alimenticia y 
diversos micronutrimentos. 


ALIMENTACIÓN 


El consumo energético excesivo que lleva a la obesidad parece asociarse a una mayor 
tendencia a la trombosis. La obesidad se relaciona con el incremento de las 
concentraciones de fibrinógeno, de los factores VII, VIO y del inhibidor del activador 
del plasminógeno (PAI-1, del inglés plasminogen activator inhibitor), asi como con 
una mayor viscosidad sanguínea (1,2). Se considera que el tejido adiposo es un 
órgano verdadero, formado por grasa y células vasculares y capaz de producir 
hormonas, además de mediadores inflamatorios. La adiposidad, medida por el 
perimetro de la cintura, guarda una relación positiva con las concentraciones de 
fibrinógeno (1) y puede vincularse de manera particular con una tendencia 
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protrombótica (3). Faber y cols. explican que el tejido adiposo induce la activación de 
los trombocitos por la producción de hormonas derivadas del tejido adiposo, llamadas 
adipocinas, que afectan di-recta e indirectamente (mediante resistencia a la insulina) 
a la función de los trombocitos (4). Datos recientes sugieren que las células no grasas 
(5) producen PAI-1 (6,7). El PAT-1 es el principal inhibidor fisiológico del activador 
del plasminógeno tisular en el plasma; inhibe la trombólisis in vivo y aumenta el 
riesgo de infarto de miocardio. Numerosos estudios han demostrado relaciones 
significativas entre el incremento de la concentración sérica de PA1-1, la resistencia a 
la insulina y la adiposidad central, lo que sugiere que puede considerarse que el PAT- 
l es parte del complejo sindrome metabólico y contribuye a la alteración de la 
fibrinólisis en la diabetes de tipo 2 (8-10) (v. cap. 6). En un estudio reciente se 
observó que tanto la pérdida de peso como el mejoramiento de la sensibilidad a la 
insulina inducido por medicamentos disminuian de manera significativa la activación 
trombocítica en las mujeres obesas, lo que permite suponer que la propia resistencia a 
la insulina es un factor independiente que contribuye a la activación de los 
trombocitos (11). De hecho, en otro estudio se demostró que los pacientes con 
sindrome metabólico que toman ácido acetilsalicílico tienen mayores concentraciones 
séricas de tromboxano B (2), lo que indica una inhibición menos eficaz de la 
ciclooxigenasa-1 (COX-1) y un mayor riesgo de formación de trombos (12). 

Se han reportado efectos favorables de la disminución de peso sobre la 
hemostasia. En estudios a corto plazo se han demostrado efectos variables sobre el 
fibrinógeno, al parecer mediados por fluctuaciones de las concentraciones de ácidos 
grasos libres (1). La pérdida rápida de peso puede aumentar el fibrinógeno al 
movilizar los ácidos grasos libres, en tanto una pérdida de peso más mesurada y la 
conservación de dicha pérdida parecen asociarse a una disminución del fibrinógeno y 
de otros factores protrombóticos (1,13). Incluso la pérdida de peso en niños obesos se 
ha asociado a una disminución de las concentraciones de fibrinógeno, IL-6, proteína 
C reactiva (PCR) y otros mediadores de la inflamación (14). Las concentraciones de 
fibrinógeno solo descienden con una reducción bastante significativa de peso. Por el 
contrario, se ha visto que tanto una pequeña disminución ponderal como una 
sustancial disminuyen de manera significativa las concentraciones de PAI-1, 
especialmente en diabéticos de tipo 2 (15). La pérdida de peso también se ha 
relacionado con el decremento de la actividad trombótica del factor VII (factor VlIc), 
un efecto que puede estar mediado por la disminución de los triglicéridos plasmáticos 
(16). 

La actividad física parece influir en la hemostasia al reducir las concentraciones 
de fibrinógeno, factor VIT y PAI-1: sin embargo, es notorio que esos efectos se hayan 
observado solo en individuos que realizan ejercicio con regularidad; el ejercicio 
intenso durante poco tiempo disminuye también el PAÍ-1, pero se relaciona con un 
aumento del fibrinógeno y la viscosidad del plasma (17). Los beneficios de la 
actividad habitual pueden ser especialmente sólidos en los pacientes diabéticos, lo 
que sugiere que la mejor sensibilidad a la insulina puede disminuir la tendencia 
trombótica. Además, en un estudio reciente se demostró que el ejercicio, 
independientemente de los mediadores de inflamación, puede acelerar la cicatrización 
de las heridas cutáneas en ratones obesos (18), lo que tiene importantes implicaciones 
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para los pacientes diabéticos, que tienen mayor riesgo de lesiones en las extremidades 
inferiores. En adultos sanos y no entrenados, el ejercicio moderado eleva 
significativamente la actividad fibrinolítica, mientras que el ejercicio intenso 
incrementa tanto la coagulación como la fibrinólisis; por lo tanto, parece que la 
hemostasia se mantiene equilibrada después de la actividad moderada e intensa (19). 
Los atletas tienen tasas aún mayores de actividad fibrinolítica por un aumento de la 
concentración de antitrombina III y una gran disminución del PA1-1, lo que sugiere 
una mayor eficiencia vascular en este grupo (20). Por el contrario, los cambios 
hemostáticos desfavorables en los extremos de intensidad del ejercicio pueden 
predisponer a la formación de trombos intravasculares y contribuir al fenómeno de la 
muerte cardíaca súbita después del ejercicio (21). Se ha visto que el ejercicio intenso 
favorece la generación de trombina por la tensión de cizallamiento, que da lugar a la 
liberación de micropartículas procoagulantes desde los trombocitos, y este fenómeno 
parece ser más importante en las personas sedentarias (22). Por ello, la actividad 
física muy intensa, como la carrera de maratón, tal vez no sea conveniente para 
algunas personas, y uno de los mecanismos puede ser la activación desigual de las 
cascadas de la coagulación y la fibrinólisis. 

Las intervenciones intensivas sobre el estilo de vida, la combinación de 
alimentación saludable y aumento de la actividad fisica, parecen tener el máximo 
efecto beneficioso sobre los factores hemostáticos. En el Finnish Diabetes Prevention 
Study se observó un importante efecto favorable a largo plazo de dicha intervención 
sobre la fibrinólisis, medido por la reducción de las concentraciones de PAÍ-1, en 
personas obesas con intolerancia a la glucosa (23). De igual manera, Lindahl y cols. 
(24) han señalado que una intervención conductual intensa que producía una pérdida 
de peso significativa también produjo reducciones significativas del PAI-1. Aunque 
los pacientes del grupo de intervención también tuvieron disminuciones del activador 
del plasminógeno tisular (tPA, del inglés tissue plasminogen activator), estos efectos 
fueron menores que los que tuvo sobre el PAT-1, lo que indica un aumento de la 
fibrinólisis. En el estudio Diabetes Prevention Program, donde se comparó el efecto 
de una intervención intensiva sobre el estilo de vida con el de la metformina sobre el 
avance hacia la diabetes en adultos con intolerancia a la glucosa, se observaron 
reducciones leves, pero significativas, de las concentraciones de fibrinógeno en el 
grupo de la modificación del estilo de vida frente al de la metforimina y el del placebo 
Q5). 

En un estudio aleatorizado de actividad física y dieta diaria baja en grasa con o 
sin pescado en diabéticos de tipo 2, Dunstan y cols. (26) observaron que las distintas 
intervenciones tenían algunos efectos protrombóticos y otros antitrombóticos. Debe 
señalarse que se ha observado que la electroacupuntura, que puede inducir analgesia 
y, de esa forma, reducir la inflamación, reduce las concentraciones de PAI-1 y 
fibrinógeno en mujeres con síndrome de ovarios poliquísticos (27). 

El consumo abundante de grasa con la alimentación se asocia a concentraciones 
relativamente altas de los factores Vllc y X. La concentración de PAI-1 y tPA puede 
aumentar con el consumo de grasa. Se ha demostrado que la disminución de la 
ingestión de grasa reduce las concentraciones de PAI-1, pero solo si es sustancial. De 
manera similar, el cambio a una dieta saludable con menor densidad energética puede 
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reducir la generación endógena de trombina (27). Las concentraciones altas de lípidos 
séricos relacionadas con un consumo abundante de grasa con la alimentación puede 
favorecer la trombosis de manera directa e indirecta (1). Es posible que esos efectos 
varien con la composición de la grasa alimenticia, así como con su cantidad, y que 
dependan también de ciertos factores genéticos (28). Ademas, en un estudio reciente 
se ha observado que la puesta en práctica durante 8 semanas de la dieta del estudio 
DASH con bajo contenido de sodio en pacientes diabéticos produjo disminución de 
las concentraciones de PCR y fibrinógeno plasmático en comparación con una dieta 
estándar para diabéticos (29). 

El cumplimiento de la dieta mediterránea, rica en ácidos grasos mono- y 
poliinsaturados, frutas y verduras, se vincula con concentraciones más bajas de 
fibrinógeno (30). Sin embargo, los efectos de ácidos grasos especificos sobre las 
tendencias trombóticas siguen siendo motivo de controversia. El aceite de oliva es un 
importante componente de la dieta mediterránea, y está formado principalmente por 
el más importante ácido graso monoinsaturado (MUFA): el ácido oleico. La 
sustitución de las grasas saturadas por MUFA permite observar una disminución 
gradual de la respuesta de agregación de los trombocitos al trifosfato de adenosina 
(ADP, del inglés adenosine triphosphate). Tal y como han revisado Delgado-Lista y 
cols., el mantenimiento de una dieta mediterránea básica rica en MUFA produce 
disminución de las concentraciones de factor VII, factor tisular, PAT-1 y tromboxano 
Gb. 

Las modificaciones en el consumo de ácidos grasos saturados y monoinsaturados 
han propiciado efectos discrepantes y contradictorios sobre el perfil hemostático, 
según la revisión de Miller (32). Incluso los ácidos grasos poliimsaturados w-3, de los 
que se sabe que inhiben la agregación trombocítica, se asocian a disminuciones de 
tPA, lo que sugiere que la fibrinólisis podría deteriorarse con un consumo excesivo. 
El aceite de pescado solo puede disminuir las concentraciones de fibrinógeno cuando 
se complementa con vitamina E, y el principal efecto de los PUFA «w-3 puede ser 
antiarrítmico (33) más que antitrombótico (34); sin embargo, en estudios recientes se 
ha observado que el aceite de pescado puede ser pro- o antiarrítmico, y que su 
consumo debe adaptarse a la situación cardíaca del paciente individual y al tipo de 
trastorno del ritmo (35). Por otro lado, la adición de 1 g/día de PUFA «w-3 al 
tratamiento antiagregante trombocítico dual realmente reduce la formación de 
trombina en pacientes a quienes se realiza una intervención coronaria percutánea 
(36). De igual forma, la administración de aceite de pescado a pacientes con ICC 
grave produce una disminución, dependiente de la dosis, de la activación 
trombocítica y la concentración de factor tisular, y dosis mayores producen 
disminución de la IL-6 y del TNF-a (37). 

El vínculo entre vegetarianismo y disminución del riesgo cardiaco permitiría 
suponer posibles efectos saludables sobre la hemostasia; sin embargo, las pruebas 
siguen sin ser concluyentes. En cuatro de cinco estudios transversales en los que se 
examinaron los factores hemostáticos vinculados con la dieta vegetariana, se 
observaron concentraciones menores de factores protrombóticos y un aumento de la 
actividad fibrinolítica en las personas vegetarianas frente a las que no lo son (38-40). 
Por el contrario, las dietas vegetarianas, especialmente las veganas, también se 
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relacionan con el incremento de la agregación trombocitica, lo que podria explicarse 
por el menor consumo de alimentos ricos en PUFA (0-3, lo que llevaria a menores 
concentraciones trombociticas de PUFA «wm-3 de cadena larga, así como de los ácidos 
eicosapentaenoico y docosahexaenoico (41,42). 

Las investigaciones preliminares han empezado a identificar el potencial 
antitrombótico de frutas, verduras y otros componentes especificos de la 
alimentación, que produjeron un beneficio hemostático general. Los tomates rojos 
(43), ciertas bayas (44,45) y las plantas medicinales y especias de uso frecuente, 
como el tomillo, el romero y el cardamomo, tienen una actividad antitrombótica 
significativa in vitro e in vivo (45,46). Además, el jugo de naranja enriquecido con 
esteroles vegetales reduce los biomarcadores de inflamación en seres humanos sanos 
(47). 

Las dietas vegetarianas se relacionan con la disminución del riesgo cardiovascular 
(v. caps. 7 y 43), al igual que la dieta mediterránea, caracterizada por el consumo 
relativamente abundante de ácidos grasos poli- y monoinsaturados (v. caps. 7 y 45). 
Por eso, hay debate sobre si dichos componentes de la alimentación producen efectos 
favorables de manera constante sobre la hemostasia; sin embargo, su efecto neto 
sobre el riesgo cardiovascular total es claramente beneficioso. 

Además de la obesidad y la ECV, el efecto de la dieta sobre la inflamación 
también se ve en la trombosis venosa profunda (TVP), lo que se pone de manifiesto 
por la aparición de la trombólisis de las vacaciones. Este fenómeno supone la 
trombosis aguda por acumulación de los factores relacionados con las vacaciones, 
como los excesos en la alimentación, los viajes, el aumento del consumo de alcohol y 
la tensión emocional (46). La profilaxis y el tratamiento de la TVP se suelen 
conseguir con anticoagulación farmacológica y, con menos frecuencia, mediante 
intervenciones endovasculares o quirúrgicas. Sin tratamiento, los pacientes con TVP 
tienen riesgo de padecer una embolia potencialmente mortal, un accidente 
cerebrovascular y otras consecuencias de los fenómenos embólicos; sin embargo, la 
anticoagulación impone su propio riesgo de hemorragia mortal. De acuerdo con la 
revisión de Cundiff y cols. (49), los datos epidemiológicos indican que una dieta 
formada principalmente por frutas y verduras (es decir, la mediterránea) en lugar de 
came, puede reducir significativamente el riesgo de TVP; sin embargo, no parece que 
la dieta DASH afecte al riesgo de TVP (50). En el año 2012, Varraso y cols. 
investigaron el efecto de la dieta sobre la aparición de TVP en 129 430 mujeres y 
varones estadounidenses en el Nurses's Health Study y el Health Professionals 
Follow-up Study (51); descubrieron que el seguimiento de una dieta occidental y el 
consumo de carne roja y ácidos grasos trans se asociaban a un mayor riesgo de TVP 
en varones, pero no en mujeres, mientras que las vitaminas E y Bg y la fibra eran 
beneficiosas en la prevención de la TVP. No están claros los motivos de esta 
discrepancia entre los sexos. El estudio estuvo limitado por un seguimiento 
infrecuente (cada 2-4 años) y por el sesgo de muestreo, pues los pacientes 
respondieron utilizando cuestionarios y no con entrevistas. Hacen falta estudios 
prospectivos, aleatorizados y controlados de ausencia de inferioridad para confirmar 
estas afirmaciones. 
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NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Alcohol 


Se ha demostrado que un consumo ligero o moderado de alcohol (1-2 bebidas al día 
en varones y 1 al día en mujeres) reduce las cifras de fibrinógeno, activa la 
fibrinólisis porque aumenta el tPA y aminora la agregación trombocítica con el 
transcurso del tiempo (52,53). El consumo agudo o crónico de alcohol puede hacer lo 
contrario, al inducir un perfil protrombótico en el estado posprandial, aunque este 
efecto parece depender del tipo de alcohol consumido. Tousoulis y cols. aleatorizaron 
a personas jóvenes y sanas a recibir cantidades iguales de alcohol (30 g) en forma de 
vino tinto, vino blanco, cerveza, whisky o agua, y observaron que el factor de von 
Willebrand (FvW) únicamente disminuía en los grupos de cerveza y vino tinto, lo que 
indica una mejoría de la función endotelial (54). Es más, mientras el consumo 
moderado de alcohol se asocia a reducción de las concentraciones de fibrinógeno, se 
ha demostrado que su consumo abundante las incrementa. Debe señalarse que el 
alcoholismo, con la consiguiente cirrosis, se relaciona con una coagulopatía grave y 
potencialmente mortal, debido a que se altera la producción de los factores de 
coagulación dependientes de la vitamina K y a otros efectos. 

En conjunto, en dosis de 30-40 g diarios, el alcohol parece tener más efectos 
antitrombóticos que protrombóticos, lo que contribuye a parte de su vínculo con el 
menor riesgo de episodios cardiovasculares (35). Más específicamente, se ha 
observado que el vino tinto contiene resveratrol, un compuesto que se encuentra de 
manera natural en ciertos alimentos y frutos secos y que tiene propiedades 
antiagregantes trombocíticas particulares (56). En un reciente estudio aleatorizado y 
controlado se investigaron los efectos antiinflamatorios de un complemento de uvas 
ricas en resveratrol (8 mg) durante 6 meses, seguido por una dosis doble durante los 6 
meses siguientes en pacientes a los que se realizaba prevención primaria de las ECV. 
Los investigadores observaron que el complemento rico en resveratrol reducía 
significativamente las concentraciones de kPCR, TNF-w0 y PAI-1 y el cociente IL- 
6/IL-10, y aumentaba la concentración de IL-10 (antiinflamatoria) (57). Estos 
resultados tienen implicaciones importantes para la prevención de las ECV. Además, 
actualmente se cree que el alcohol y el resveratrol pueden actuar sinérgicamente para 
mitigar el proceso de la aterosclerosis, así como la coagulación (58). 


Fibra soluble 


Las formas actualmente recomendadas de fibra soluble (y autorizadas por la FDA) 
son las cáscaras de las semillas de Psyllium (7 g/dia) y el P-alucano de la avena, los 
cereales integrales y la cebada (3 g/día). En adolescentes varones y mujeres, la fibra 
de la alimentación se asocia negativamente con el tejido adiposo y las 
concentraciones plasmáticas de PCR y fibrinógeno (59). Se ha demostrado que la 
fibra soluble disminuye la concentración de fibrinógeno en diabéticos. El aumento de 
la fibra soluble también puede mejorar la actividad fibrinolítica, al incrementar la 
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concentración de tPA. En conjunto, los datos permiten suponer que la fibra 
alimenticia soluble debe guardar una relación inversa con la tendencia trombótica. Se 
desconoce el mecanismo por el que la fibra reduce la inflamación, aunque es posible 
que el víncu lo pueda ser una reducción de la adiposidad visceral, de la que se sabe 
que se asocia a los media-dores de la inflamación. También es posible un efecto 
indirecto, ya que la fibra soluble atenúa el aumento posprandial de insulina (v. cap. 
6). 


Ácidos grasos w-3 


Los efectos de los complementos de ácidos grasos (0-3 sobre el perfil hemostático 
siguen siendo controvertidos (60,61). En una revisión de estudios controlados y 
aleatorizados publicados hasta 2005 y realizada por Robinson y Stone (62), se señaló 
que no había efectos uniformes de los complementos wm-3 sobre los parámetros 
hemostáticos; en casi la mitad de los 24 estudios realizados, se mostró un aumento 
del fibrinógeno con los complementos de ácidos grasos (0-3, mientras que en la otra 
mitad se produjo una disminución de las concentraciones o ningún efecto. 

Los datos en animales sugieren que los ácidos grasos w-3 de cadena larga 
disminuyen la agregación trombocitica (63,64), de la misma forma que el 
complemento de la alimentación con aceite de pescado prolonga el tiempo de 
hemorragia (65). Dentro de la variedad de pescados que suelen consumirse en 
Estados Unidos, no se observó ningún efecto sobre los factores de la hemostasia en 
adultos jóvenes en el estudio CARDIA (66). De manera similar, en un reciente 
estudio en el que se midió el efecto del complemento durante 6 semanas con aceite de 
pescado OMACOR en 150 pacientes que recibían tratamiento con ácido 
acetilsalicilico y estatinas, no se observaron cambios del FvW, la unión al 
fibrinógeno, la agregación trombocítica ni la concentración de PCR (67). 

Es posible que los efectos puedan variar dependiendo de la composición del 
aceite de pescado. Los complementos con ácido docosahexaenoico durante 3 meses 
no alteraron de manera considerable los factores hemostáticos en un grupo de adultos 
jóvenes sanos (68). En el estudio de ancianos OPTILIP, se señaló que, si se reducía la 
proporción entre w-6 y (w-3 hasta casi 3:1 por medio de una mayor ingestión de ácidos 
eicosapentaenoico y  docosahexaenoico, disminuían las concentraciones de 
triglicéridos, pero no había efectos significativos sobre los marcadores hemnostáticos 
(69). En otro estudio, se observó que los ácidos grasos (m-3 y w-6 plasmáticos se 
relacionan de manera inversa e independiente con la PCR y el fibrinógeno, aunque la 
proporción de ácidos grasos w-6 a 0-3 en realidad se relaciona positivamente con los 
biomarcadores hemostáticos e inflamatorios estudiados (70). Además, el aceite de 
pescado solo reduce la concentración de fibrinógeno si también se administran 
complementos de vitamina E. De acuerdo con la revisión de Thijssen y cols., el 
hallazgo más uniforme es el posible efecto beneficioso de cantidades moderadas de 
aceite de pescado sobre la agregación trombocítica (71). 

Si bien los marcadores séricos de la hemostasia en los seres humanos muestran 
respuestas variables, en un metaanálisis realizado por Gapinski y cols. (72) se 
describieron efectos clínicos promisorios. Dichos investigadores reportaron una 
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disminución cercana al 14 % del riesgo de reestenosis 6 meses después de una 
angioplastia coronaria y recomendaron el consumo de 4-5 g/dia de ácidos grasos (0-3. 
En los estudios valorados por Gapinski y cols., como el de Dehimer y cols. (73), se 
observó el efecto beneficioso de los complementos de ácidos grasos (m-3 junto con el 
uso de ácido acetilsalicílico. En el contexto de las endoprótesis coronarias y el uso de 
inhibidores de la glucoproteina (GP) [Ib/llla, estos hallazgos son prometedores. Gajos 
y cols. demostraron que la adición de 1 g/dia de PUFA (w-3 al tratamiento 
antiagregante trombocítico dual realmente reduce la formación de trombina en 
pacientes a quienes se realiza una intervención coronaria percutánea (36). De igual 
forma, la administración de aceite de pescado a pacientes con ICC grave produce una 
disminución, dependiente de la dosis, de la activación trombocitica y las 
concentraciones de factor tisular; mayores dosis producen disminución de IL-6 y 
TNE-a (37). 


Acidos grasos monoinsaturados 


La sustitución de la grasa saturada por grasa monoinsaturada (ácido oleico) parece 
tener un efecto favorable sobre la tendencia trombótica. Los datos ¡in vitro iniciales 
sugieren un aumento de la agregabilidad trombocitica (74), pero, en estudios clínicos 
recientes, se ha visto que una dieta rica en MUFA tiene efectos potencialmente 
beneficiosos sobre la agregación trombocitica (75). Los MUFA se correlacionan 
inversamente con las concentraciones de PCR y de IL-6 (76). También se ha 
observado que el uso continuo de complementos de MUFA se asocia a una 
disminución de la activación posprandial del factor VII (77-79). En un estudio 
aleatorizado cruzado en el que se revisaron los efectos de dietas ricas en diversos 
tipos de ácidos grasos, Pacheco y cols. (80) observaron un incremento de la 
concentración posprandial de factor tisular (efecto protrombótico) y PAI-1 (efecto 
antifibrinolítico) cuando disminuía la proporción entre los ácidos oleico y palmítico 
(es decir, MUFA:ácidos grasos saturados [AGS]). Como ya se ha señalado, la 
sustitución de las grasas saturadas por MUFA produce una mayor reducción de la 
respuesta de agregación de los trombocitos al ADP, así como una disminución de las 
concentraciones de factor VII, factor tisular, PAÍ-1 y tromboxano (81). 


Acidos grasos saturados 


Se han observado efectos discordantes de los ácidos grasos saturados sobre la 
tendencia trombótica. Independientemente del tipo de grasa consumida, hay un estado 
procoagulante posprandial que puede aumentar por un mayor consumo de AGS (82). 
Tholstrup y cols. (83) administraron comidas ricas en ácido esteárico o ácido 
mirístico a diez varones sanos y hallaron efectos variables sobre los factores 
trombóticos, entre ellos PAI-1, factor Vllc y tromboglobulina b. Los dos ácidos 
grasos redujeron la agregación trombocítica en la fase posprandial (84). En otros 
estudios, se comunicó un aumento de la concentración de factor Vllc inducido por 
una alimentación rica en grasas saturadas frente a una rica en grasas monolnsaturadas 
en mujeres (85,86), y Lahoz y cols. (87) notificaron un incremento de la excreción de 


319 


tromboxano en relación con una alimentación rica en grasa saturada. En un reciente 
estudio de palmitato se observaron mayores concentraciones de la molécula 
procoagulante factor tisular, cambio mediado por la liberación extracelular de la 
histona H3, lo que confirma que los efectos de los ácidos grasos saturados pueden 
relacionarse con el tipo específico de ácido graso estudiado (88). Las pruebas, hasta 
la fecha, no respaldan de manera enfática la asignación del riesgo cardiovascular 
asociado al consumo de grasas saturadas a los efectos sobre la hemostasia, si bien el 
incremento de las concentraciones de factor VII activado y PAÍ-1 inducido por dietas 
ricas en grasas saturadas podría incrementar el riesgo de trombosis oclusiva de placas 
ateromatosas inestables preexistentes (55). Debe señalarse que los PUFA 0-6 (p. ej., 
el ácido araquidónico) y w-3 (p. ej., el ácido eicosapentaenoico) son precursores de 
los eicosanoides, que son moléculas transductoras de señales mediadoras lipídicas; 
sin embargo, solo los derivados de PUFA 0-6 son proinflamatorios, mientras que los 
que derivan de PUFA «w-3 son antiinflamatorios. En las últimas décadas, nuestra 
alimentación ha cambiado a favor del consumo de PUFA w-6 en detrimento de los 
w-3 en una proporción de 15:1, lo que puede contribuir a un aumento de las 
enfermedades inflamatorias crónicas, entre ellas la obesidad y las cardiopatías (89). 


Vitaminas antioxidantes 


Los datos en animales sugieren que tanto la vitamina E como la C pueden inhibir la 
agregación trombocítica y retrasar la formación de trombos (90,91). Sin embargo, las 
investigaciones de los efectos antitrombóticos de los complementos antioxidantes en 
seres humanos han arrojado resultados variados. 

Se sabe que la disfunción endotelial contribuye a la diabetes mellitus y, por lo 
tanto, cabría esperar que la vitamina C, un antioxidante que produce la rotura de las 
cadenas, mitigara este efecto; sin embargo, se ha demostrado que una dosis de 800 
mg/día de vitamina C tan solo repone parcialmente las concentraciones de vitamina € 
en diabéticos de tipo 2, y no mejora la disfunción endotelial y la resistencia a la 
insulina (92). 

En un estudio de complementos de vitamina E a corto plazo (400 Ul/dia) en 
sujetos con hipercolesterolemia se mostró una disminución de la agregación 
trombocítica después de 6 semanas (93). También se ha observado que 600 mg/día de 
vitamina E normalizan la excreción urinaria de 8-iso-PGF2-w0 y reducen la excreción 
de metabolitos de tromboxano (94). Además, Cangemi y cols. observaron que los 
pacientes con hipercolesterolemia tenían menores concentraciones de vitamina E. El 
tratamiento con atorvastatina no solo redujo las concentraciones de isoprostano, sino 
que aumentó las de vitamina E, lo que indica que las estatinas pueden potenciar los 
efectos antioxidantes de la vitamina E (95). Se notificó un mejor efecto 
anticoagulante en respuesta a una dosis más alta de complemento de vitamina E en 
pacientes que toman anticoagulantes orales, lo que llevó a investigaciones 
preliminares de los posibles efectos antagonistas de la vitamina E sobre la vitamina K 
(96). Por el contrario, en un estudio reciente de complementos de vitamina E en 
voluntarios sanos no se vieron efectos favorables en el perfil de coagulación o la 
agregación trombocítica (97). 
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Los estudios de complementos de antioxidantes, incluidas las vitaminas E y C, 
para reducir el riesgo cardiovascular han sido, en general, desalentadores (v. cap. 7). 
Además, en algunos estudios se ha visto que los complementos de las vitaminas C y 
E pueden incluso asociarse a mayor riesgo de mortalidad (98,99). En la mayor parte 
de dichos estudios solo se utilizaron tocoferoles a; pueden requerirse más estudios de 
complementos de vitamina E en forma de tocoferoles mixtos, que inhiben con más 
potencia la agregación trombocítica (100), 


Vitamina K 


La vitamina K tiene una función crucial en la hemostasia, ya que es indispensable 
para la formación de los factores de coagulación II, VI, IX y X, que pueden estar 
alterados en los síndromes de absorción deficiente de grasas (como fibrosis quística, 
intestino corto, esprúe celiaco y pancreatitis crónica). Además, los recién nacidos 
tienen una deficiencia inherente de vitamina K. El objetivo del tratamiento 
anticoagulante oral es conseguir un equilibrio que reduzca la velocidad de síntesis de 
los factores de la coagulación. Se ha propuesto la existencia de mecanismos hepáticos 
adaptativos para compensar las variaciones del consumo diario de filoquinona. Las 
mayores concentraciones de vitamina K (400-700 ug/100 g) se encuentran en las 
verduras verdes, aunque otros alimentos, como las frutas y los cereales, contienen 
cantidades muy bajas, de 1-10 ug/100 g (101). Pruebas preliminares sugieren que la 
vitamina K de los alimentos interfiere en la estabilidad de la anticoagulación en 
pacientes que toman anticoagulantes orales, un fenómeno de importancia evidente 
para el médico en ejercicio (102). Las dietas ricas en vitamina K dan lugar a la 
disminución de los índices de sensibilidad a la warfarina y, por lo tanto, a 
disminuciones del cociente internacional normalizado (INR, del inglés international 
normalized ratio), lo que lleva a que hagan falta mayores dosis de anticoagulantes; 
sin embargo, las dietas pobres en vitamina K tienen más probabilidad de dar lugar a 
una anticoagulación estable. Se debe aconsejar a los pacientes tratados con warfarina 
que mantengan una ingestión estable de vitamina K, y los complementos con 100-150 
ug/dia incluso pueden mejorar la estabilidad del INR (101). 


Flavonoides 


Se ha demostrado que los flavonoides, una familia de compuestos polifenólicos que 
se encuentran en diversos alimentos, como uvas, frutos secos y cacao, inhiben la 
agregación trombociítica in vitro. Los estudios en seres humanos aún no han sido 
concluyentes, pero sugieren efectos favorables. En un reciente estudio controlado 
aleatorizado cruzado de 23 pacientes con arteriopatía coronaria, se observó que 200 
mg/día de Pycnogenol* durante 8 semanas reducían las concentraciones de 
isoprostanos y mejoraban la función endotelial (103). En otro estudio, se mostró que 
la incubación ¿rn vitro y los complementos orales de jugo de uva morada disminuían la 
agregación trombocítica en sujetos sanos (104). En un pequeño estudio realizado por 
Hermann y cols. (105) se señaló que el chocolate oscuro contenía flavonoides que 
inducían una mejoría rápida y significativa de la función trombocítica en los 
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fumadores, un grupo demográfico que presenta disfunción trombocítica basal. De 
manera similar, en un reciente estudio en el que se consumieron 50 g de chocolate 
oscuro rico en flavonoides durante 3 semanas se observó una mejoria del perfil de las 
lipoproteínas en personas sanas, con un mayor efecto en las mujeres (106). En un 
estudio controlado con placebo, se observó una disminución significativa de la 
función trombocítica en sujetos sanos después de 28 días recibiendo un complemento 
de flavonoles de cacao (65) (v. cap. 39). Además, el Pycnogenol” puede tener 
propiedades antitrombóticas protectoras en quienes hayan tenido un episodio 
trombótico; sus efectos son sinérgicos con las medias comprensivas para la 
prevención del síndrome postrombótico (107). 

Ha habido algunos hallazgos contradictorios (108), incluidos algunos estudios en 
los que se examinan las isoflavonas de los fitoestrógenos que se encuentran en la soya 
(109), y hasta ahora no se ha definido si los efectos cardioprotectores de los 
flavonoides pueden atribuirse de manera directa a mecanismos hemostáticos (110). 


Arginina 


La arginina es un precursor para la síntesis de óxido nítrico por el endotelio vascular; 
las concentraciones de óxido nítrico pueden influir en las interacciones trombocito- 
endotelio. Se han reportado datos en animales que sugieren que los complementos de 
L-arginina disminuyen las concentraciones de tromboxano en relación con la 
prostaciclina e inhiben la agregación trombocítica (111). En un reciente estudio en 
conejos blancos de Nueva Zelanda se vio que la L-arginina reducía la agregación 
trombocítica incluso con más eficacia que el ácido acetilsalicílico (112). Se ha 
demostrado que la administración de L-arginina inhibe la agregación trombocítica en 
seres humanos sanos (113); Neri y cols. (114) observaron que ese efecto se podía 
reproducir en embarazadas con una presión arterial normal e hipertensión crónica, 
pero no en presencia de preeclampsia. Sin embargo, en un estudio reciente de 
complementos de L-arginina en pacientes con hipercolesterolemia no se observaron 
efectos favorables sobre las concentraciones de endotelina ni de moléculas de 
adhesión trombocítica (115). 


Interacciones entre la alimentación y los fármacos 


El consumo de nutrimentos, además de influir en la aparición y la progresión de las 
ECV, también afecta a sus tratamientos farmacológicos. 

El ácido acetilsalicílico tiene muchas aplicaciones y, aunque generalmente es 
seguro en dosis bajas, hace que los pacientes presenten riesgo de hemorragia 
digestiva y lesión renal. La cafeina incrementa la velocidad de aparición del salicilato 
en el plasma sanguíneo, su concentración máxima y el tiempo transcurrido hasta su 
excreción; sin embargo, no está claro el mecanismo específico (116). El consumo de 
alcohol durante el tratamiento con ácido acetilsalicílico puede incrementar la 
disfunción trombocítica y prolongar peligrosamente el tiempo de sangrado, y 
aumenta significativamente el riesgo de hemorragia digestiva y de otras 
localizaciones (117,118). 
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De igual manera, la alimentación afecta a la acción de la heparina y la warfarina, 
fármacos antitrombóticos que se utilizan para tratar y prevenir la TVP, el accidente 
cerebrovascular y otros episodios trombóticos. La heparina activa la antitrombina III 
para que inactive la trombina, mientras que la warfarina inhibe la producción de 
vitamina K, un componente esencial de los factores de la coagulación H, VIL, IX y X, 
y de las proteínas C, S y Z. Una dieta rica en vitamina K (p. ej., lechuga, brócoli, 
coles de Bruselas) puede reducir los efectos de la warfarina y la heparina y dar lugar a 
trombosis (119); sin embargo, la reducción del consumo de vitamina K mientras se 
tomen estos fármacos puede incrementar el riesgo de hemorragia. De igual manera, 
en un pequeño estudio de Brasil se observó una variación de la concentración de 
warfarina con las fluctuaciones del consumo de filoquinona (120), particularmente en 
frijoles rojos. También afectan al metabolismo de la vitamina K las plantas 
medicinales y sus derivados, como arándano, bromelina, coenzima Q-10, salvia 
miltiorriza (danshen), angélica china (dong quai), matricaria, ajo, jengibre, ginkgo 
biloba, ginseng, castaña de Indias, filipéndula, hipérico, cúrcuma y sauce. Por lo 
tanto, se recomienda el mantenimiento de una dieta estable mientras se toman 
fármacos antitrombóticos, especialmente si se consume warfarina a largo plazo. 

No se conocen interacciones de los alimentos con el clopidogrel, el ticagrelor y el 
dipiridamol, antiagregantes trombociticos utilizados en los procedimientos de 
cateterismo cardiaco (p. ej., implantación de endoprótesis vasculares); sin embargo, 
cuando se combinan con ácido acetilsalicílico o fármacos antitrombóticos, aumentan 
el riesgo de hemorragia. Además, en un reciente estudio se observó que, a pesar de la 
exclusión o el control de varios factores de los pacientes, como la dieta, la 
farmacocinética y farmacodinámica del clopidogrel variaban mucho, lo cual explica 
el elevado riesgo de episodios cardiovasculares adversos observado con este fármaco 
(21). 


NUTRIGENÓMICA 


La presencia de antioxidantes endógenos o exógenos afecta a la formación de 
trombos. Por lo tanto, el área de la nutrigenómica ofrece oportunidades terapéuticas 
en las enfermedades vasculares, como el uso de nutricéuticos para prevenir y tratar la 
trombosis en mujeres con mutaciones hereditarias en los genes de la trombofilias 
(122). La enzima reductasa de metilenotetrahidrofolato (MTHFR, del inglés 
methylene tetrahydrofolate reductase) convierte la homocisteína en metionina, y se la 
ha implicado en las enfermedades trombóticas y los defectos del tubo neural. Hay dos 
polimorfismos mononucleotidicos conocidos (C677T y A1298C) que reducen la 
actividad enzimática, y que se pueden tratar de manera eficaz con complementos de 
ácido fólico (122). 

Está bien establecido que el consumo de anticonceptivos orales y el tratamiento 
restitutivo hormonal aumentan el riesgo de trombosis en mujeres (123). Este riesgo 
aumenta significativamente en aquellas con alteraciones sanguíneas protrombóticas, 
como la mutación del factor V de Leiden (124,125). Antes de prescribir un 
tratamiento hormonal, se deben tener en cuenta los antecedentes médicos y familiares 
de la paciente; si tiene antecedentes de trombosis, deben evaluarse los riesgos y 
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beneficios del tratamiento. Además, las mujeres pueden beneficiarse del producto 
herbal guaraná (Paulinia cupana, Saponidaceae), originario de la cuenca del 
Amazonas central, donde se consume como un estimulante rico en cafeína o con fines 
medicinales. En antiguos estudios, se señaló que los extractos acuosos de las semillas 
de guaraná tienen potentes propiedades inhibidoras de la agregación trombocítica y 
de la síntesis de tromboxano (126,127), por lo que pueden ser útiles en mujeres con 
mutaciones génicas trombofíilicas. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Los factores hemostáticos, como fibrinógeno, PAI-1, y VlIc, tienen un fuerte vínculo 
con el riesgo de episodios cardiovasculares (128,129). Datos de diversas fuentes 
indican que los hábitos alimenticios pueden influir de manera importante sobre la 
hemostasia. Sin embargo, debido en parte a la gran variedad de factores circulantes 
que intervienen en los mecanismos hemostáticos, y en parte a las dificultades para 
controlar las intervenciones alimentarias, hay pocas certezas respecto a los efectos de 
alimentos o nutrimentos específicos sobre la tendencia trombótica general (130). Las 
pruebas disponibles sugieren que las recomendaciones alimentarias para disminuir el 
riesgo de enfermedad tromboembólica son compatibles con aquellas para reducir el 
riesgo de enfermedades cardiovasculares. Los factores protectores consisten en evitar 
un consumo energético excesivo y la obesidad; evitar el consumo excesivo de grasas; 
realizar actividad física; comer fibra en abundancia, en especial fibra soluble; 
consumir alcohol con mode-ración; y, tal vez, tomar complementos alimenticios de 
ácidos grasos (0-3 y vitamina E en dosis moderadas (130). Obtener las calorías de 
grasas insaturadas en vez de saturadas, comer más frutas y verduras y recurrir a 
fuentes concentradas de flavonoides, como el cacao y el té verde, concuerda con el 
peso de las evidencias, aunque no se conocen de manera definitiva los efectos 
hemostáticos en cada caso. La disminución de peso en individuos obesos puede ser 
particularmente importante. Antes de poder ofrecer recomendaciones alimentarias 
definitivas para modificar la hernostasia y obtener un beneficio clínico, se requerirán 
estudios observacionales e, idealmente, experimentales, de la alimentación y los 
episodios trombóticos con importancia clínica, más que de los marcadores indirectos. 
La vigilancia cuidadosa antes del tratamiento de anticoagulación puede estar indicada 
en pacientes que siguen una dieta cetógena (131), así como en quienes consumen 
altas cantidades de vitamina K o de ácidos grasos w-3 en su alimentación o en forma 
de complementos. 
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Alimentación y enfermedad 
vascular cerebral y periférica 


l accidente cerebrovascular es la tercera causa de muerte en Estados Unidos, por 
detrás de las cardiopatías, el cáncer y las neumopatias crónicas, y ocasiona 
aproximadamente 130000 decesos al año, la mayoría de los cuales son producto de 
episodios tromboembólicos y se asocian a enfermedad vascular aterosclerótica. La 
enfermedad vascular periférica es el resultado de la aterogénesis sistémica y se 
vincula con los mismos factores predisponentes que la aterosclerosis coronaria. Por lo 
tanto, las recomendaciones alimentarias para la prevención y la modificación del 
riesgo cardiovascular en general también son pertinentes para disminuir el riesgo de 
enfermedad vascular periférica y accidente cerebrovascular. Sin embargo, algunos 
datos de estudios observacionales que señalan que la restricción de grasa alimenticia 
puede asociarse a un mayor riesgo de accidente cerebrovascular sugieren una posible 
disparidad en las intervenciones alimentarias óptimas para los dos trastornos. Aun así, 
el peso de las pruebas favorecería la restricción de grasas, en particular las saturadas y 
las trans, por debajo de las cifras que se consumen en la actualidad en Estados 
Unidos. El principal factor de riesgo modificable del accidente cerebrovascular es la 
hipertensión arterial, susceptible de prevención y tratamiento alimentarios, como se 
describe en el capítulo 8. Cerca del 25 % de los accidentes cerebrovasculares es de 
origen cardioembólico, y la prevención de la cardiopatía isquémica podría ser la 
forma más eficaz de prevenir los episodios de esa categoría. Menos del 10 % es de 
origen hemorrágico. La incidencia de accidente cerebrovascular hemorrágico 
aumenta en grupos de esquimales con un consumo muy alto de aceites de origen 
marino ricos en ácidos grasos (wm-3, lo que permite suponer que el riesgo de 
hemorragia intracraneal aumentaría con el consumo excesivo de nutrimentos que 
inhiben los trombocitos. Sin embargo, el riesgo de accidente cerebrovascular 
tromboembólico disminuye con la misma práctica. La evidencia global de que puede 
prevenirse el accidente cerebrovascular por medios alimentarios es convincente, pero 
los estudios experimentales definitivos aún son escasos. 
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El riesgo de accidente cerebrovascular guarda una correlación importante con la 
presión arterial sistólica y diastólica, y se cree que los avances en el tratamiento 
farmacológico de la hipertensión son la principal explicación del descenso en la 
incidencia del accidente cerebrovascular y la mortalidad en las décadas recientes. No 
obstante, sigue siendo la cuarta causa principal de muerte y la primera de 
discapacidad de largo plazo en adultos en Estados Unidos (2). 

El aumento de las concentraciones de colesterol total, colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad (LDL, del inglés /ow-density lipoprotein), triglicéridos 
y colesterol unido a lipoproteínas de muy baja densidad, así como la disminución de 
las concentraciones de colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL, del 
inglés high-density lipoprotein), se asocian a cardiopatia aterosclerótica. Se sabe que 
la aterosclerosis es una enfermedad sistémica, y se deduce que los mismos patrones 
de lípidos se vinculan con la enfermedad cerebrovascular. Los estudios 
observacionales y retrospectivos no han sido concluyentes. En un estudio de casos y 
controles realizado por Hachinski y cols. (3) se mostró que las concentraciones de 
colesterol total, LDL y triglicéridos eran significativamente mayores, y que las de 
colesterol unido a HDL eran significativamente menores en pacientes con un 
accidente cerebrovascular tromboembólico que en los correspondientes controles. 
Nagaraj y cols, no encontraron diferencias en los perfiles lipídicos séricos entre los 
controles y los pacientes con accidente cerebrovascular trombótico (4). Estudios 
recientes prospectivos poblacionales han respaldado este hallazgo, lo que demuestra 
el incremento significativo de la incidencia de accidente cerebrovascular isquémico 
en varones con concentraciones bajas de colesterol unido a HDL (5-10). 

Se ha demostrado que la disminución del colesterol en personas de alto riesgo 
reduce de manera significativa la incidencia de accidente cerebrovascular (11,12). Si 
bien casi todos los estudios han hecho uso de la farmacoterapia, sobre todo con 
estatinas, para la disminución de lípidos, se cree que lograr la disminución de lípidos 
por medios alimentarios confiere un beneficio similar. Es complicado alcanzar 
conclusiones respecto de la alimentación, los lipidos séricos y el riesgo de accidente 
cerebrovascular por la posibilidad de que la reducción de este último asociada a las 
estatinas se deba a efectos distintos a la disminución de los lípidos (13,14). Sin 
embargo, la intervención sobre el estilo de vida para disminuir el colesterol también 
induciría diversos efectos (v. cap. 45) y, de este modo, disminuiría asimismo el 
accidente cerebrovascular por otros medios. Además, aunque las estatinas son 
fármacos de uso habitual y se toleran bien, en un reciente metaanálisis de 13 ensayos 
de estatinas con un total de 91 140 participantes, se determinó que el tratamiento con 
estatinas se asocia a un aumento del riesgo de diabetes incidente del 9 % (15). Sin 
embargo, en otros metaanálisis se ha visto una reducción de la mortalidad por todas 
las causas con el uso de estatinas (16-19). 

Los hábitos alimenticios relacionados con perfiles lipidicos óptimos se describen 
con detalle en los capitulos 7 y 45. En general, estaría indicada la restricción de la 
grasa aterogénica (es decir, saturada y trans) hasta < 10 % de las calorías totales (y, 
preferentemente, debajo del 5 %), la sustitución de aceites insaturados saludables 
provenientes de frutos secos, semillas, aceitunas y aguacate, un consumo abundante 
de frutas, verduras y granos integrales, el consumo frecuente de pescado, frijoles y 
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lentejas, y una ingestión moderada de carnes magras. Se ha demostrado que una 
alimentación de origen vegetal confiere una gran reducción de los lípidos frente a las 
dietas que incluyen productos animales. En ensayos aleatorizados y controlados, se 
ha visto que las dietas ovolactovegetarianas se asocian a una disminución de las 
concentraciones de colesterol total y de LDL del 10-15 %, las dietas veganas se 
asocian a disminuciones del 15-25 %, y la combinación de una dieta vegetariana con 
cantidades adicionales de fruta, soya y frutos secos se asocia a una disminución de las 
concentraciones de estos lípidos del 20-35 % (20). El colesterol se encuentra 
exclusivamente en productos de origen animal; sin embargo, es posible que el 
beneficio de la alimentación de origen vegetal se deba a un mecanismo distinto a la 
simple reducción del colesterol de la alimentación. En recientes estudios 
observacionales y ensayos aleatorizados prospectivos se ha determinado que el 
consumo de colesterol de la alimentación no se asocia significativamente a los 
perfiles lipídicos séricos (21-23). 

Se ha demostrado que la dieta mediterránea, junto a patrones alimentarios de alta 
calidad y el consumo de verduras y frutos secos, se asocia de manera inversa con la 
cardiopatía isquémica en estudios de cohorte y ensayos controlados aleatorizados 
(24), y recientemente se ha observado que se asocia a la disminución del riesgo de 
accidente cerebrovascular. La dieta mediterránea supone el consumo abundante de 
verduras frescas, frutas, legumbres, aceite de oliva y frutos secos, con una cantidad 
moderada de pescado, carne de ave, productos lácteos y vino tinto con las comidas, y 
cantidades bajas de carne roja y alimentos procesados (25). En un reciente ensayo 
aleatorizado y multicéntrico se compararon criterios de valoración cardiovasculares 
en quienes recibieron dos versiones de la dieta mediterránea (una con complemento 
de aceite de oliva y una con frutos secos) con una dieta control pobre en grasas (26). 
Hubo una reducción significativa del riesgo de accidente cerebrovascular en los 
grupos de dieta mediterránea en comparación con el grupo control (RR, 0,61; IC del 
95 %: 0,44-0,86). 

Las recomendaciones tradicionales para las enfermedades cardiovasculares 
incluyen la restricción de grasas saturadas y trans, combinadas, hasta < 5 % de las 
calorías totales, con el 15 % de las calorías procedentes de grasas monoinsaturadas y 
el 10-15 % de grasas poliinsaturadas. La relación entre ácidos grasos poliinsaturados 
w-3 y w-6 debería ser de 1:1 y 1:4 (v. caps. 2, 7, 44 y 45), que se alcanza si se añade 
pescado, mariscos y linaza a la dieta de manera habitual o si se usa un complemento 
de aceite de pescado, o ambas cosas. Sin embargo, se han puesto en duda las 
recomendaciones alimentarias sobre las grasas saturadas. Muchas veces se las 
considera como un único grupo, aunque deben considerarse una clase de compuestos 
(27). No se ha demostrado que el ácido esteárico, que se encuentra en el chocolate 
oscuro, y el ácido láurico, que se encuentra en el aceite de coco, tengan efectos 
perjudiciales (28). Sin embargo, se ha observado que otros ácidos grasos saturados, 
como los ácidos palmítico y miristico, se asocian a inflamación y aterogénesis 
(29,30). En un estudio observacional realizado por Gillman y cols. (31), se siguió a 
832 varones de la cohorte del estudio de Framingham durante 20 años para 
cuantificar los accidentes cerebrovasculares de nueva aparición. El consumo con la 
alimentación se valoró realizando un registro único de 24 h en la situación basal. El 
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consumo de grasas totales, saturadas y monoinsaturadas tuvo una asociación negativa 
con el riesgo de accidente cerebrovascular. La confiabilidad de la valoración del 
consumo alimenticio en dicho estudio es dudosa, al igual que el control de factores 
confusores. No obstante, estos resultados se han repetido en estudios epidemiológicos 
posteriores (32-34), donde se observaron vínculos inversos entre el consumo de grasa 
animal y el riesgo de accidente cerebrovascular. En estudios de intervención 
alimentaria recientes tampoco se observó ninguna diferencia o una mayor mortalidad 
ajustada por accidente cerebrovascular en los pacientes a quienes se recomendó 
comer alimentos con menos grasa (35-37). En un reciente metaanálisis de estudios de 
cohorte prospectivos se demostró que no hay datos significativos que permitan 
concluir que la grasa saturada de la alimentación se asocia con un aumento del riesgo 
de accidente cerebrovascular (RR, 0,81; IC del 95 %: 0,62-1,05) o con las 
enfermedades cardiovasculares (RR, 1,00; IC del 95 %: 0,89-1,11). Sin duda, los 
hallazgos son interesantes y señalan la necesidad de más investigaciones, pero no 
deben, por sí mismos, refutar el peso de las evidencias en favor de la restricción de 
grasa aterogénica para el fomento de la salud. 

Se ha demostrado que el tabaquismo, llevar una vida sedentaria y padecer 
obesidad (39,40) contribuyen al riesgo de accidente cerebrovascular. En un estudio de 
casos y controles realizado en Inglaterra se sugirió que el 80 % de ellos podría 
prevenirse si se evitaran dichos factores de riesgo (41). En un reciente estudio de 
cohorte de casi 40000 mujeres se observó que un estilo de vida saludable, constituido 
por ausencia de tabaquismo, consumo moderado de alcohol, ejercicio habitual, 
alimentación sana y disminución del índice de masa corporal, se vinculaba con una 
disminución de > 50 % del riesgo de accidente cerebrovascular isquémico (42). 

La hipertensión es el principal factor de riesgo modificable de accidente 
cerebrovascular, y se cree que el mejoramiento en su detección y tratamiento 
constituye la principal explicación del descenso de la prevalencia de enfermedad 
cerebrovascular (19,20). A menudo es factible la prevención primaria de la 
hipertensión, donde la dieta tiene una función importante (v. cap. 8). La prevención 
sistemática de la hipertensión por medios alimentarios conduciría, casi con certeza, a 
la prevención de episodios cerebrovasculares (45,46). 

En recientes estudios se ha demostrado que la incidencia de accidente 
cerebrovascular en adultos jóvenes ha aumentado (47), posiblemente de forma 
secundaria al aumento de la obesidad en niños y adolescentes. En un reciente estudio 
poblacional retrospectivo también se ha observado un aumento de la incidencia de 
accidente cerebrovascular isquémico agudo en adolescentes y adultos jóvenes (15-44 
años), junto con un aumento simultáneo de la prevalencia de hipertensión, diabetes, 
obesidad y tabaquismo. En un metaanálisis de estudios prospectivos se demostró que 
el sobrepeso (RR, 1,22; IC del 95 %: 1,05-1,41) y la obesidad (RR, 1,64; IC de 95 %: 
1,36-1,99) se asociaba independientemente a un aumento del riesgo de accidente 
cerebrovascular isquémico (42). 

La diabetes mellitus de tipo 2 es un sólido factor predictivo de enfermedad 
cardiovascular y parece ser un factor de riesgo independiente de accidente 
cerebrovascular (49). Las concentraciones de HbAlc y el tabaquismo parecen 
acompañarse de un mayor riesgo de sufrir un primer accidente cerebrovascular en 
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pacientes diabéticos (50). Como sucede con las personas que no padecen diabetes, el 
control estricto de la presión arterial aminora de manera significativa la incidencia de 
accidente cerebrovascular (51,52). 

Se ha demostrado que el consumo de fibra con la alimentación por medio de 
granos integrales predice un menor riesgo de accidente cerebrovascular total e 
isquémico (53-55), es posible que la influencia de la carga glucémica sobre los 
lípidos séricos, las concentraciones de glucosa y la sensibilidad a la insulina sea 
importante en dicha asociación. Hay algunas pruebas de que el consumo de avena 
disminuye la presión arterial (56-58), aunque se han puesto en duda (59); los datos de 
un efecto cardioprotector de los cereales se consideraron indicativos, pero no 
definitivos, en una reciente revisión de Cochrane (60). 

La hipótesis de que los nutrimentos antioxidantes pueden prevenir el accidente 
cerebrovascular se analizó en el Chicago Western Ilectric Study. Un total de 1843 
varones conformaron 46 102 años-persona de observación, durante los cuales hubo 
222 casos de accidente cerebrovascular (61). Si bien la ingestión notificada de f- 
caroteno y vitamina C guardó una relación inversa con el riesgo de accidente 
cerebrovascular, las cifras no alcanzaron significancia estadística. Los estudios 
subsiguientes de complementos de antioxidantes no han sido concluyentes, si bien se 
ha demostrado que las dietas ricas en alimentos que contienen tales micronutrimentos 
ofrecen pruebas sólidas de su beneficio (62,63). Los datos del Honolulu Heart 
Program se usaron para valorar el vínculo entre el consumo de leche y el riesgo de 
accidente cerebrovascular, dada la relación entre el calcio de la alimentación y la 
disminución de la presión arterial (64). Se reportó una relación inversa significativa 
entre el consumo de leche y el riesgo de accidente cerebrovascular, pero no entre la 
ingestión de calcio y dicho riesgo. Los autores sugieren que el consumo de leche 
podría disminuir el riesgo de accidente cerebrovascular o estar asociado a otros 
factores de riesgo alimentarios o del estilo de vida que contribuyen a la reducción del 
riesgo. 

La importancia de una ingestión adecuada de micronutrimentos para la 
prevención del accidente cerebrovascular es respaldada por los datos del Linxian 
Nutrition Intervention Trial. Las personas de una población china rural con una 
alimentación deficiente en micronutrimentos tuvieron una menor incidencia de 
hipertensión y accidente cerebrovascular cuando recibieron complementos 
multivitaminicos/multiminerales en lugar del placebo; el efecto fue más pronunciado 
en los varones (65). 

Se ha mostrado de manera invariable, con datos poblacionales, que el consumo de 
frutas y verduras se asocia a una disminución del riesgo de accidente cerebrovascular 
(55,66,67). En una revisión reciente de He y cols. (68) se utilizó análisis de subgrupos 
para demostrar que ese fuerte vínculo es válido para los accidentes vasculares 
hemorrágico e isquémico. Por cada ración adicional de frutas o verduras, el riesgo de 
accidente cerebrovascular se reducía en un 6 % (IC del 95 %: 1-10 %) (69). Los datos 
del estudio de Zutphen sirvieron para determinar la importancia de los 
micronutrimentos específicos en dicho vínculo (43). Hubo un total de 42 accidentes 
cerebrovasculares en 552 varones vigilados durante 15 años. Se obtuvieron 
antecedentes de hábitos alimenticios en tres ocasiones después de intervalos de 5 
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años. Se notificó una relación sólida y con significancia estadistica entre el consumo 
de flavonoides, en particular la quercetina del té negro, y la disminución del riesgo de 
accidente cerebrovascular (riesgo relativo = 0,27 por cuartil; intervalo de confianza 
del 95 %: 0,11-0,7). Se observó una relación inversa más débil con los carotenoides. 
Datos procedentes de estadisticas demográficas de España sugieren una disminución 
notoria de la incidencia de enfermedad cerebrovascular en años recientes, relacionada 
con el aumento del consumo de frutas y con una disminución del consumo de vino 
CD. 

Se ha demostrado que la sustitución parcial de los hidratos de carbono por 
proteínas en una dieta equilibrada mejora la presión arterial y los perfiles lipídicos y 
reduce el riesgo cardiovascular (72). Sin embargo, el origen de las proteinas puede 
influir mucho en el riesgo de accidente cerebrovascular. En relación con la 
cardiopatía isquémica, las carnes rojas y los productos lácteos ricos en grasas se han 
asociado a un aumento del riesgo, mientras que las proteinas derivadas de frutos 
secos, pescado y carne de ave se asociaron a un menor riesgo (73). En un reciente 
estudio prospectivo de varones y mujeres, se observó que las carnes rojas, tanto 
procesadas como no procesadas, se relacionaban con un mayor riesgo de accidente 
cerebrovascular (74). En comparación con una ración de carne roja, una ración al día 
de carne de ave, frutos secos, pescado, productos lácteos bajos en grasa y productos 
lácteos con la cantidad normal de grasa se asociaron a una reducción del riesgo de 
accidente cerebrovascular del 27 %, el 17 %, el 11 % y el 10 %, respectivamente. 

La ingestión de pescado se asocia a la disminución del riesgo de enfermedad 
cardiovascular. En el Chicago Western Electric Study se valoró el nexo entre 
accidente cerebrovascular y consumo de pescado. En 1847 varones a los que se siguió 
durante 30 años, la incidencia fue máxima en quienes se encontraban en el cuartil 
más alto de consumo de pescado (75), por lo que no pudo sugerirse ningún beneficio. 
Los resultados de estudios retrospectivos de casos y testigos sobre el consumo de 
pescado y el riesgo de accidente cerebrovascular han sido, asimismo, contradictorios 
(76). Sin embargo, en los estudios prospectivos cada vez más numerosos del nexo 
entre ingestión de pescado y riesgo de accidente cerebrovascular se han observado, en 
general, relaciones inversas significativas (77). En un metaanálisis reciente se 
observó que el consumo de pescado tres veces por semana se relacionaba con una 
disminución del 6 % del riesgo de accidente cerebrovascular total, y en un subanálisis 
de estudios con subtipos de accidente cerebrovascular se observó una reducción del 
10 % de los accidentes cerebrovasculares isquémicos y hemorrágicos (78). Vale la 
pena mencionar que este grado de consumo no se asoció a un mayor riesgo de 
accidente cerebrovascular hemorrágico, que se ha observado en relación con un 
consumo muy alto de aceites marinos en la población esquimal (79,80). 

Además de su importancia en la prevención del accidente cerebrovascular, la 
alimentación puede influir en la recuperación. Los datos sugieren que un gran 
porcentaje de pacientes con accidente cerebrovascular agudo tenía desnutrición previa 
o la sufrió en la siguiente al episodio (81). La desnutrición proteocalórica en este 
grupo predice de manera significativa una mala evolución, incluso la muerte (81,82). 
Las intervenciones alimentarias para obtener y mantener la masa corporal magra 
pueden ofrecer beneficio; en general, está justificada la consulta con un especialista 
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en nutrición. 

Si bien el accidente cerebrovascular puede prevenirse con el tratamiento 
farmacológico de la hipertensión, los pronósticos a partir del estudio de Framingham 
y de la National Health and Nutrition and Examination Survey (NHANES) sugieren 
que un abordaje poblacional conferiría beneficios adicionales. Los modelos 
elaborados por Cook y cols. (83) sugieren que una disminución de 2 mm Hg en la 
presión arterial diastólica media de la población, lograda con la modificación del 
estilo de vida, podría prevenir 67000 episodios cardiovasculares y 34000 accidentes 
cerebrovasculares al año en el grupo de 35-64 años de edad. El seguimiento de la 
llamada dieta mediterránea, rica en frutas y verduras, pescados grasosos y cereales 
integrales, se ha asociado a un menor riesgo de accidente cerebrovascular total e 
isquémico (84). 

El alcohol en dosis bajas puede proteger contra la enfermedad cerebrovascular, en 
mientras que un consumo más abundante parece aumentarlo (85,86). El vino puede 
ofrecer mayor protección que otros tipos de alcohol (86,87). La ingestión de 
cantidades pequeñas de alcohol, unos 15-30 g/día de etanol o el equivalente de dos 
bebidas, puede, de manera independiente a otras conductas, reducir el riesgo de 
aterosclerosis en las arterias coronarias (88) (v. cap. 40). El consumo de alcohol 
aumenta el riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico en una forma 
dependiente de la dosis (89). 

El consumo moderado de café y té se correlaciona con un menor riesgo de 
accidente cerebrovascular (90,91). En un reciente estudio prospectivo extenso en 
Japón, se observó que el consumo de café y té verde se asociaba a un menor riesgo de 
enfermedad cerebrovascular y accidente cerebrovascular (92). En otros estudios 
prospectivos de menor tamaño se ha demostrado que el consumo de café y té puede 
reducir el riesgo de accidente cerebrovascular isquémico en varones (93), y tanto el 
riesgo de accidente cerebrovascular isquémico como de hemorragia subaracnoidea en 
mujeres (94). 

La actividad física parece proteger tanto de un accidente cerebrovascular nuevo 
como del grado de discapacidad funcional resultante (95-97). Las cifras moderadas e 
intensas de actividad se asocian a una disminución del riesgo de accidentes 
cerebrovasculares totales, isquémicos y hemorrágicos (98). El ejercicio contribuye de 
manera directa al control de la presión arterial e influye de modo favorable sobre los 
lípidos séricos y la glucosa, además de ayudar al control del peso corporal; todos 
estos factores pueden influir en el riesgo de sufrir un accidente cerebrovascular. 

Las concentraciones altas de homocisteína se han asociado a enfermedad 
cardiovascular y, en menor grado, a enfermedad cerebrovascular (99-105). Ha habido 
algunos datos que vinculan la disminución de la homocisteína con un menor grosor 
de la íntima de la carótida (106). Una alimentación rica en vitaminas B y folato, o un 
complemento que los contenga, puede conferir alguna protección contra el accidente 
cerebrovascular en personas vulnerables (107). No obstante, en estudios prospectivos 
recientes se ha demostrado que, si bien los complementos de vitamina B disminuyen 
la homocisteína, no hay pruebas claras de que protejan contra los episodios 
cardiovasculares o cerebrovasculares; incluso es posible una influencia adversa (108- 
110). A pesar de estos datos, la prevalencia relativamente alta de deficiencia de 
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vitamina By, en la población en riesgo de accidente cerebrovascular isquémico 
sugiere que pueden justificarse más estudios sobre los complementos (111). 

Los complementos de magnesio, en particular en personas con deficiencia, 
pueden reducir el riesgo de accidente cerebrovascular porque inhiben el espasmo de 
los vasos intracraneales. En un reciente estudio prospectivo en el que se evaluó la 
relación entre el consumo de magnesio con la alimentación (comparando los quintiles 
superior e inferior del consumo de magnesio) y la enfermedad cardiovascular se 
observó una relación inversa entre el consumo de magnesio con los alimentos y la 
mortalidad por accidente cerebrovascular hemorrágico en varones (RR, 0,68; IC del 
95 %, 0,48-0,96), y en mujeres por accidente cerebrovascular total (RR, 0,47; IC del 
95 %, 0,29-0,77) y accidente cerebrovascular isquémico (RR, 0,50; IC del 95 %, 
0,30-0,84) (112). 

Un mayor consumo de sodio se asocia a hipertensión y a un aumento de la 
morbilidad y la mortalidad cardiovasculares (v. cap. 8). La American Public Health 
Association ha solicitado una reducción del 50 % del sodio en los alimentos 
procesados. Si se aplica, se estima que esta medida reducirá significativamente las 
muertes por cardiopatía y accidente cerebrovascular, salvando hasta 150000 vidas 
cada año (113). En un metaanálisis, se señaló que un mayor consumo de sal se 
asociaba a un mayor riesgo de accidente cerebrovascular (RR, 1,23; IC del 95 %, 
1,06-1,43) (114). Se ha observado en diversos estudios que una reducción del 
consumo de sal es una medida de salud pública rentable, con consecuencias 
importantes sobre la morbilidad y la mortalidad (115-117). No obstante, en varios 
estudios se ha sugerido que un consumo demasiado bajo puede asociarse a posibles 
perjuicios (118,119). En un estudio observacional de 28880 pacientes se utilizó la 
excreción de sal como marcador indirecto de su consumo, y se determinó que había 
una asociación con forma de J entre la excreción de sodio y los episodios 
cardiovasculares. Una excreción de sodio > 7 g/dia se asociaba con un mayor riesgo 
en todos los episodios cardiovasculares, y una excreción < 3 g/día se asociaba a un 
aumento del riesgo de mortalidad cardiovascular (120). 


ENFERMEDAD VASCULAR PERIFÉRICA 


La enfermedad vascular periférica es resultado de la aterosclerosis sistémica y 
comparte factores de riesgo con la coronariopatia y la enfermedad cerebrovascular. 
Las intervenciones alimentarias para modificar el riesgo de coronariopatia descritas 
en el capítulo 7 también deben aplicarse a la enfermedad arterial periférica. Hay datos 
que indican que los médicos tienden a modificar los factores de riesgo de manera 
menos enérgica en la enfermedad arterial periférica que en la coronaria (121-123). Al 
igual que en los pacientes con accidente cerebrovascular, la desnutrición es frecuente 
en personas con enfermedad vascular periférica y puede llevar a una peor evolución 
(124). La enfermedad vascular periférica se relaciona con un aumento de la 
homocisteína plasmática y, por lo tanto, puede recurrirse a los complementos de 
vitamina B y folato en determinados pacientes (125,126), si bien, como se señaló, el 
beneficio vascular de la disminución de la homocisteína es cada vez más incierto. 
Como en el caso de la enfermedad aterosclerótica en general, la modificación de los 
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factores de riesgo por medio de la alimentación debe sumarse a otras intervenciones 
en el estilo de vida, como el abandono del tabaquismo y el aumento de la actividad 
física, así como todas las intervenciones farmacológicas indicadas (127). En un 
estudio reciente, se observó que los complementos de ácidos grasos w+-3, ácido oleico 
y vitaminas Bj y E todos los dias durante 1 año mejoraron de manera significativa la 
enfermedad vascular periférica (128). 

Se ha comunicado una correlación inversa entre las concentraciones plasmáticas 
de ácidos grasos (w-3 y el riesgo de enfermedad vascular periférica (129). Los datos 
de estudios prospectivos son promisorios, pero no concluyentes (130). Se ha 
informado invariablemente de un sólido vinculo positivo entre el tabaquismo y la 
enfermedad vascular periférica (131,132). Las altas concentraciones posprandiales de 
insulina también parecen ser también un factor de riesgo independiente, lo que 
sugiere que la intervención alimentaria para mejorar el control de la glucemia (v. cap. 
6) puede ser importante en la prevención y el control de la enfermedad vascular 
periférica (133,134). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


En el capitulo 7, se abordan los nutrimentos y los productos nutricéuticos pertinentes 
para la prevención y el tratamiento de la aterosclerosis y las dislipidemias; los 
relacionados con el control de la hipertensión se abordan en el capítulo 8, y los 
asociados al control de las concentraciones de insulina, en el capitulo 6. Los datos 
son, en general, insuficientes para describir la importancia de cada uno de los 
nutrimentos en la prevención o el alivio de la enfermedad vascular cerebral o vascular 
periférica, independientemente de otros efectos. Las publicaciones ofrecen el respaldo 
más sólido a los complementos de aceite de pescado (135-138). El magnesio 
intravenoso como tratamiento del accidente cerebrovascular agudo es objeto de una 
investigación en curso (139), pero aún no puede considerarse parte de la atención 
habitual. Se ha observado una asociación entre las concentraciones bajas de vitamina 
D en la circulación y el aumento del riesgo de accidente cerebrovascular, pero sus 
efectos en la disminución del riesgo son aún motivo de especulación (140). En 
estudios de complementos de vitamina E no se ha visto ningún beneficio clínico 
significativo por el uso de vitamina E para la prevención del accidente 
cerebrovascular (145). 

Un área en la que sigue habiendo controversia es cómo la interacción entre la 
variación genética y el consumo de alimentos influye en la aparición de la 
enfermedad vascular cerebral. El gen que codifica la apolipoproteina A-1 (apo A-D), 
un componente de las HDL, es muy variable, y un polimorfismo de un solo 
nucleótido en su región promotora (-75G>A) da lugar a un infrecuente alelo A al que 
se ha asociado a un aumento de la concentración de apo A-I (142). En un estudio de 
755 varones y 822 mujeres se observó que un elevado consumo de ácidos grasos 
poliinsaturados con la dieta se asociaba a una mayor concentración de HDL en las 
mujeres con el alelo A, pero se observó el efecto inverso en quienes tenían el alelo G. 
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Este efecto no se vio en los varones con ninguno de los dos alelos (143). También se 
cree que los ácidos grasos poliinsaturados interactúan con polimorfismos genéticos en 
la familia del receptor activado por el proliferador de peroxisomas oo (Leu-162Val). 
En hombres y mujeres, los que tenian el alelo V/62 tuvieron menores 
concentraciones de triglicéridos en ayunas al aumentar el consumo de ácidos grasos 
poliinsaturados, mientras que los que tenian el alelo £/62 no tuvieron ninguna 
asociación entre el consumo de ácidos grasos poliinsaturados y la concentración de 
triglicéridos en ayunas (144). La nutrigenómica en las enfermedades vasculares 
cerebrales es un campo en evolución, y hacen falta más estudios para poder ofrecer 
recomendaciones sobre alimentación de acuerdo con el genotipo. 

Los compuestos de la alimentación también pueden interactuar con el tratamiento 
farmacológico. Las estatinas distintas a la pravastatina son metabolizadas por el 
citocromo P-450, de modo que el consumo de jugo de toronja (pomelo) puede inhibir 
el citocromo P-450 y reducir el metabolismo de muchas estatinas. Además, en 
estudios preliminares se ha observado que los aceites ricos en grasas poliinsaturadas 
podrían interactuar con las estatinas y producir mayores efectos protectores que 
cualquiera de ellos por separado. En un pequeño estudio se observó que los pacientes 
tratados con estatinas que consumían aceite de oliva en lugar de aceite de girasol 
tenian una mejora de los perfiles lipidicos (145). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


El factor de riesgo predominante para el accidente cerebrovascular es la hipertensión, 
que se puede prevenir y modificar con intervenciones en la alimentación (v. cap. 8). 
Se puede conferir un riesgo adicional por el consumo bajo de ácidos grasos wm-3, la 
obesidad, la hiperinsulinemia, la hiperlipidemia, la deficiencia de micronutrimentos y 
el aumento de la homocisteína plasmática. Existe la posibilidad de que una restricción 
excesiva de grasa aumente el riesgo de accidente cerebrovascular, aunque los datos 
no son definitivos. Ciertos factores que reducen el riesgo de accidente 
cerebrovascular tromboembólico, como los nutrimentos que inhiben los trombocitos, 
sobre todo el aceite de pescado, pueden aumentar el riesgo de accidente 
cerebrovascular hemorrágico en una forma dependiente de la dosis. 

Las recomendaciones sobre la alimentación para la prevención del accidente 
cerebrovascular y la enfermedad vascular periférica son similares a las del fomento 
de la salud general. El colesterol de los alimentos no se asocia con los perfiles 
lipídicos séricos, aunque se ha visto que una alimentación basada en productos 
vegetales confiere una reducción de las concentraciones de lípidos. El consumo total 
de grasa debe moderarse (el 25-30 % de las calorias totales), con predominio de 
ácidos grasos mono- y poliinsaturados. Existe la posibilidad de que el consumo de 
grasa saturada no se asocie a un aumento del riesgo de accidente cerebrovascular. 

El consumo de pescado y aceite de linaza para aumentar el porcentaje de ácidos 
grasos w-3 en la alimentación parece seguros y razonable en los esfuerzos por 
prevenir el accidente cerebrovascular y la enfermedad vascular periférica, si bien el 
riesgo de hemorragia aumenta cuando su consumo es extremo. El aceite de pescado, 
que provee de ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico, ofrece un beneficio más 
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cierto que el aceite de linaza, que provee de ácido linolénico a. El aceite de pescado 
complementario en dosis de 1-2 g/dia es razonable para la mayoría de los pacientes, 
lo que evita la intolerancia o las contraindicaciones (p. ej., hipersensibilidad, 
coagulopatia). 

Diversas frutas y verduras pueden proveer todos los micronutrimentos necesarios, 
pero un complemento de multivitaminastmultiminerales es razonable como 
precaución contra deficiencias subclínicas aisladas, de las cuales las más probables 
son la de las vitaminas B y el folato. No hay pruebas definitivas del beneficio. La 
restricción de sodio en la dieta y el consumo abundante de potasio, magnesio y calcio 
pueden reducir la presión arterial. La actividad fisica habitual y el abandono del 
tabaquismo son elementos del estilo de vida indispensables para el manejo del riesgo, 
tanto de enfermedad vascular periférica como de accidente cerebrovascular. El 
consumo de alcohol no debe rebasar los límites acordes con el fomento de la salud (es 
decir, 15-30 g/dia de etanol); dicha dosis puede conferir beneficios (v. cap. 40). La 
utilidad de los complementos de micronutrimentos en megadosis para la prevención o 
la modificación tanto del accidente cerebrovascular como de la enfermedad vascular 
periférica carece de sustento en la actualidad, si bien se están investigando de varios 
nutrimentos (p. ej., magnesio, vitamina B, flavonoides, L-arginina) y, por lo tanto, las 
recomendaciones al respecto evolucionarán. 
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Alimentación e inmunidad 


La función inmune se refiere, en general, a los diversos medios por los que el cuerpo 
distingue lo propio y se defiende de lo que no lo es. Debido a que no todas las 
moléculas identificadas como «no propias» son patógenas, y puesto que se cometen 
errores en tal diferenciación, no todas las respuestas inmunes son saludables. La 
atopia y las enfermedades autoinmunes representan aspectos de la función del sistema 
inmune, si bien indeseables (v. caps. 20 y 24). 

Las barreras fisicas (piel y membranas mucosas) sirven para delimitar la 
exposición a materiales extraños, por lo que son componentes importantes de la 
inmunidad. En la medida en que la nutrición influye en la integridad de dichas 
barreras (v. caps. 18, 22 y 23 para el tubo digestivo, la piel y la cicatrización de las 
heridas, respectivamente), influye tanto en las estructuras como en la función del 
sistema inmune. 

Sin embargo, cuando se analiza la inmunidad con mucha frecuencia, se hace 
referencia a las acciones de los sistemas humoral y celular en la defensa del 
organismo contra invasiones de microbios y sustancias tóxicas. El sistema inmune 
humoral comprende cinco clases de inmunoglobulinas, IgA, D, E, G y M, producidas 
por los linfocitos B, junto con otros elementos no celulares, como la cascada del 
complemento. Las inmunoglobulinas son glucoproteínas y, por lo tanto, dependen de 
una ingestión adecuada de proteínas, así como de las enzimas y cofactores 
indispensables para el metabolismo de dichos nutrimentos. El sistema celular 
comprende los linfocitos T y diversos granulocitos, tanto fagocíticos como no 
fagocíticos. Cada vez más, el sistema inmune se estudia en relación con los 
componentes innato y adquirido; el primero se refiere a las líneas de monocitos y 
macrófagos que no requieren estimulación antigénica; el segundo, a las respuestas 
específicas de antígeno, para las que sí se requiere su estimulación (1). Después de la 
activación de las células inmunes, las necesidades metabólicas se satisfacen con la 
utilización de glucosa, aminoácidos y ácidos grasos. 

Junto con los elementos celulares, la función inmune normal depende de las 
citocinas y el complemento, mensajeros químicos que organizan la respuesta de las 
células inmunes. Se incluyen en la respuesta inmune las divisiones mitóticas 
hematopoyéticas, las interacciones entre células y la expresión de proteínas reactivas 
de la superficie celular. Todo el sistema inmune está sujeto a la regulación 
neuroendocrina, en la que, a su vez, influye de diversas maneras el estado nutricional. 
Por ejemplo, la leptina regula el apetito, la actividad de los linfocitos T y la 
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promoción de las células de la inmunidad innata (2). 

La médula ósea es uno de los tejidos más grandes y metabólicamente activos del 
cuerpo, y produce miles de millones de células sanguíneas al día. La hematopoyesis 
depende de la disponibilidad de sustratos suficientes para la formación de las células. 
El consumo de nutrimentos que posiblemente restrinjan la velocidad de producción 
de los componentes del sistema inmune ofrece la posibilidad de modificar la 
inmunocompetencia por medio de la manipulación alimentaria. También son 
importantes los componentes de la alimentación que influyen en otros fenómenos, 
desde la oxidación hasta la tasa de apoptosis. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


La formación de anticuerpos se altera con las deficiencias de proteínas totales o de 
vitaminas del complejo B. Las condiciones naturales dificultan el estudio del efecto 
de las deficiencias de un solo nutrimento sobre la función inmune, ya que la carencia 
de nutrimentos suele ser producto de una desnutrición generalizada. Las 
circunstancias ambientales que llevan a la desnutrición (p. ej., pobreza, insalubridad, 
desplazamientos) tienden a favorecer la transmisión de enfermedades infecciosas, lo 
que complica aún más la interpretación de los estados naturales de inmunosupresión 
nutricional en los seres humanos, Por lo tanto, los efectos de las deficiencias de 
nutrimentos aislados sobre la función inmune se han investigado de manera 
predominante en modelos animales. 

Hay pocos datos sobre los efectos de los patrones alimentarios sobre el sistema 
inmune. Se conocen bien los efectos antiinflamatorios de la dieta mediterránea, que 
se relacionan principalmente con sus efectos antioxidantes. En otros estudios se ha 
visto también una disminución de la activación de las células inmunitarias asociada a 
la dieta mediterránea (3). Hay algunos datos que relacionan la ingestión de gluten con 
el aumento de los inmunocomplejos formados por IgA, lo que se puede relacionar 
con la prevalencia geográfica de la nefropatía por IgA (4). En un estudio en el que se 
comparó el estado inmune de los veganos con el de los vegetarianos se observó que 
los primeros tenían cantidades significativamente menores de trombocitos, leucocitos, 
linfocitos y factor 3 del complemento, aunque no hubo diferencias en la 
inmunocompetencia funcional medida mediante estimulación con mitógenos o 
ensayo de citotoxicidad de linfocitos citolíticos naturales (linfocitos NK, del inglés 
natural killer cells) (S). También ha habido varias descripciones de la utilidad clínica 
de una dieta vegetariana en pacientes con artritis reumatoide (AR). En un estudio en 
el que se analizaron las variables de laboratorio en pacientes con AR tratados con una 
dieta vegetariana, se observó una disminución de varios marcadores inflamatorios, 
sobre todo el recuento leucocitario, el factor reumatoide IgM y los componentes del 
complemento C3 y C4 (6). Además, en una revisión sistemática en la que se analizó 
el efecto de una dieta vegetariana sobre los pacientes con AR, se vio una mejoría 
estadística y clínicamente significativa a largo plazo de la enfermedad con la 
intervención alimentaria (7). 
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La desnutrición proteocalórica en los seres humanos se asocia tanto con la 
alteración de la inmunidad celular como con la humoral; los linfocitos T 
colaboradores se suprimen, en tanto que los linfocitos T citotóxicos se conservan, o 
incluso se generan a una mayor velocidad. La producción de interleucina 1, y la 
respuesta ante ella, parecen disminuir con la desnutrición proteínica. En conjunto, la 
desnutrición proteocalórica, la deficiencia de vitamina A y la deficiencia de hierro 
constituyen influencias adversas importantes y prevalentes sobre la función inmune 
(8). 

De las vitaminas del complejo B, la piridoxina, el ácido pantoténico, la 
riboflavina, el folato y la vitamina B ¡> son las que más efecto tienen sobre la función 
inmune. Se ha mostrado que la reposición de vitamina B¡, en pacientes con anemia 
perniciosa revierte la anergia en las pruebas cutáneas. 

Al parecer, la desnutrición durante el embarazo produce una inmunodeficiencia 
prolongada en la descendencia, incluso cuando la alimentación es adecuada durante el 
periodo neonatal. El bajo peso al nacer se asocia con la alteración del desarrollo del 
bazo y el timo y, posiblemente, de la transferencia placentaria de la inmunoglobulina 
G materna (v. cap. 26). 

La sobrenutrición puede interferir con la inmunidad, aunque los datos al respecto 
son escasos. En concreto, se ha demostrado que la obesidad produce un deterioro de 
la función inmune por la alteración de los mediadores inflamatorios y la consiguiente 
modificación de la cuenta leucocitaria y de la respuesta inmune celular (9). La 
inflamación crónica de bajo grado asociada a la obesidad puede incrementar el riesgo 
de aparición de múltiples enfermedades, como diabetes de tipo 2, aterosclerosis, 
hipertensión, hepatopatia, asma, cáncer, insuficiencia renal crónica e infección (1,10). 
La restricción calórica, estudiada en cuanto a sus efectos sobre la longevidad, puede 
mejorar la función inmune, aunque los resultados han sido variables y hay pocos 
datos en seres humanos. En estudios en animales se observa el efecto beneficioso de 
la restricción calórica sobre el sistema inmune; sin embargo, en estos estudios se 
introduce confusión por los requisitos de energia necesarios para poner en marcha la 
respuesta contra las infecciones, y los estudios similares en seres humanos son 
escasos (11). El consumo excesivo de grasa alimenticia puede interferir en el 
funcionamiento del sistema reticuloendotelial. La función de los fagocitos se altera 
por la hiperglucemia en pacientes con diabetes; la función del azúcar en la 
alimentación de individuos no diabéticos es menos clara. En general, la incidencia de 
infecciones en presencia de desnutrición extrema es menor de lo que permitiría 
suponer la alteración del sistema inmune. Algunas autoridades han especulado con 
que la desnutrición podría mejorar en cierto modo la función inmune, o simplemente 
hacer que el organismo sea menos provechoso para los microorganismos patógenos. 

Los datos epidemiológicos revelan que la cuenta leucocitaria total es un poderoso 
factor predictivo de diversas morbilidades y de la mortalidad por todas las causas. La 
actividad de los leucocitos genera moléculas reactivas de oxígeno, un posible 
mecanismo de sus efectos adversos. Las especies reactivas oxidantes, como H70» y 
HOCI, ejercen una influencia inhibitoria sobre los linfocitos T y B y los linfocitos 
NK. Los niveles de consumo alimenticio y las concentraciones séricas de varios 
nutrimentos antioxidantes, como la vitamina C, la vitamina E y el f-caroteno, 
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guardan una relación inversa con las cifras de neutrófilos y leucocitos totales. Por 
ello, la cifra de leucocitos surge como un indicador útil que señala si la ingestión de 
antioxidantes es adecuada (12). Estos hallazgos son preliminares y requieren más 
estudios antes de que tengan alguna aplicación clínica. Los estudios de antioxidantes 
aislados en seres humanos transmiten un mensaje de precaución general, con pocas 
evidencias de beneficio y algunas de posible efecto lesivo (13-16). 

Se cree que, dentro de los beneficios para la salud de una alimentación 
relativamente rica en frutas y verduras, está el mejoramiento de la inmunidad. 
Aunque la complejidad de los nutrimentos de los alimentos completos impide 
establecer la causalidad especifica de cada nutrimento, se han propuesto beneficios 
potenciales en relación con vitaminas, minerales, esteroles, fibra y sustancias 
fitoquímicas antioxidantes. 

Está bien establecido el debilitamiento gradual de la función inmune con el 
envejecimiento, y puede contribuir de manera importante al deterioro funcional con la 
edad. La disminución de la función de los linfocitos T tal vez sea el primer signo de 
la inmunodeficiencia relacionada con la edad, y quizás se vincule con la involución 
del timo (17). Si bien se ha considerado normal un deterioro de la función inmune 
con la edad, los datos epidemiológicos sugieren que esa disfunción inmune puede 
deberse, por lo menos en parte, a deficiencias nutricionales. La regulación de la 
función de los linfocitos T tiende a deteriorarse con la edad, en tanto que las 
concentraciones de inmunoglobulinas tienden a aumentar. Las respuestas de 
anticuerpos específicos disminuyen. Las deficiencias de proteínas y zinc parecen ser 
particularmente prevalentes y contribuir de manera importante al deterioro de la 
regulación de la función inmune en ancianos. Algunas pruebas escasas sugieren que 
los complementos pueden conferir un beneficio clínico (18). Hay algunos datos, 
revisados por Bogden y Louria (17), que indican que un complemento 
multivitamínico/multimineral administrado todos los días a ancianos durante 6-12 
meses mejora los parámetros de la inmunidad celular. Se carece de datos acerca de 
los beneficios de los complementos multivitamínicos que se toman durante más de 1 
año. Dadas las deficiencias de uno o más micronutrimentos, que se observan hasta en 
el 33 % de los ancianos no hospitalizados, tal vez sea apropiado y rentable 
administrar complementos de multivitaminas/multiminerales a todas las personas > 
50 años y cumplir así con las recomendaciones para el fomento de la salud general, al 
tiempo que se ofrece un refuerzo potencial, aunque incierto, de la función del sistema 
inmune (19). Una vez dicho eso, es importante señalar que los datos de los beneficios 
para la salud son inciertos en la actualidad (20). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Zinc 


La deficiencia de zinc se considera una de las deficiencias nutricionales más 
prevalentes en todo el mundo, debido tanto al poco consumo alimenticio como a la 
presencia de ácido fático, un quelante del zinc, en los alimentos (salvado de trigo, 
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cereales de grano integrales y muchas verduras crudas). El zinc es un cofactor 
indispensable en más de 90 sistemas de metaloenzimas, y su deficiencia interfiere en 
la replicación celular. En concreto, la deficiencia de zinc parece detener la 
maduración de los linfocitos T. Los estudios en ratones han mostrado que una 
deficiencia de moderada a grave de zinc lleva a un decremento de linfocitos B en la 
médula ósea y a linfopenia periférica. Además, en estudios observacionales se ha 
observado que los depósitos insuficientes de zinc eran un factor de riesgo de 
neumonía en ancianos (21). 

Estos estudios sugieren que la deficiencia de zinc conduce a un incremento 
crónico de las concentraciones de glucocorticoesteroides que, a su vez, suprimen la 
inmunidad. Se cree que la combinación de deficiencia de zinc y aumento del cortisol 
incrementa la apoptosis de los prelinfocitos en la médula ósea. Al parecer, las mismas 
condiciones que llevan a la linfopenia respetan, al menos relativamente, los 
precursores de granulocitos. Existe la posibilidad de que los granulocitos y la 
linfopenia en respuesta a la deficiencia de zinc representen una forma de priorización 
homeostática ante la escasez de recursos, si bien no se ha verificado. Las células 
fagociticas, que representan una primera línea de defensa, pueden verse favorecidas 
por encima de los linfocitos durante los períodos de desnutrición. La reposición del 
zinc parece restablecer la inmunidad normal en organismos con deficiencia de zinc en 
apenas 2 semanas. Se ha demostrado que los adultos jóvenes tienen mayores 
concentraciones plasmáticas de zinc y menores de marcadores oxidativos y de 
marcadores inflamatorios, frente a los ancianos. Después del aporte de zinc, aumentó 
la concentración de zinc en ancianos y, posteriormente, disminuyeron los marcadores 
de agresión oxidativa e inflamatorios (22). Sin embargo, los complementos excesivos 
de zinc pueden afectar de manera adversa a la función inmune (17). 


Hierro 


La deficiencia de hierro se asocia con la alteración de la inmunidad celular. Si dicha 
deficiencia surge en el contexto de desnutrición general, la deficiencia de proteínas 
suprimirá las concentraciones de elementos antiinflamatorios. Bajo tales 
circunstancias, el hierro que se restituye está más a disposición de los 
microorganismos que del hospedador humano; por lo tanto, reponer el hierro antes 
que las proteinas podría ser lesivo y estimular la replicación bacteriana. Un exceso de 
hierro también se asocia al deterioro de la inmunidad junto con la susceptibilidad a la 
oncogenia. 


Aminoácidos esenciales/arginina 


La deficiencia de cualquiera de los aminoácidos esenciales parece suprimir la 
inmunidad humoral, en tanto que el consumo de aminoácidos no esenciales no parece 
ser limitante si la ingestión de proteínas totales es adecuada. Los estudios en animales 
sugieren que los desequilibrios en la ingestión de proteínas pueden alterar la 
inmunidad, incluso en ausencia de una deficiencia manifiesta; por ejemplo, se ha 
demostrado que el exceso de leucina en los alimentos disminuye la respuesta humoral 


352 


en animales. Es posible que haya una necesidad particular de los aminoácidos que 
contienen azufre y participan en la síntesis de glutatión, durante las infecciones o 
inflamaciones por una agresión oxidativa, lo que sugiere que los complementos tal 
vez sean convenientes (23), 

La arginina es un aminoácido esencial condicional (v. cap. 3). Los estudios in 
vitro y en animales sugieren que los complementos de L-arginina pueden ser 
inmunoestimulantes (24). Se ha propuesto el uso de L-arginina en estados de 
inmunodeficiencia en seres humanos. Se ha observado una disminución de la estancia 
hospitalaria después de intervenciones quirúrgicas en pacientes que reciben 
complementos de arginina. La arginina es un donante de nitrógeno indispensable para 
la síntesis de óxido nítrico. Los macrófagos sintetizan óxido nítrico después de la 
activación de receptores de tipo To/!, lo cual es tóxico para varios patógenos y, así, 
juega un papel importante en la rama innata de la respuesta inmune. Debe señalarse 
que algunos patógenos tienen una actividad arginásica inherente, lo que bloquea la 
disponibilidad de la arginina para la sintasa de óxido nítrico (25). Los efectos del 
óxido nítrico sobre la vasculatura constituyen un componente potencialmente 
importante de la respuesta ante las infecciones graves (26); se ha descrito una mejoría 
de la función endotelial con complementos de arginina (27-29). El reforzamiento 
inmune se ha atribuido tanto a la glutamina (30) como a la taurina (31). 


Uracilo 


El ribonucleósido uracilo se sintetiza a partir de los aminoácidos ingeridos y no se 
considera un nutrimento esencial. Hay algunos datos que indican que los 
complementos alimenticios benefician la función inmune durante condiciones de gran 
agresión metabólica (32). 


Vitamina C 


En tanto que la deficiencia franca de vitamina C interfiere en la función inmune 
normal, los estudios de complementos de dosis altas como una manera de mejorar la 
inmunidad no han ofrecido resultados convincentes. La presencia de vitamina C en 
cantidad normal es vital para la integridad de la piel, que representa una barrera vital 
del sistema inmune (v. caps. 22 y 23). Está bien establecida la importancia para la 
función inmune de ingerir al menos una cantidad adecuada de vitamina C (33). Sin 
embargo, en función de los datos disponibles, no son recomendables las megadosis de 
vitamina € como una manera de mejorar la resistencia a las infecciones virales. En un 
reciente estudio, se revisaron los beneficios de la utilización de vitamina C como 
medida profiláctica o terapéutica contra la neumonía. Se encontraron algunos datos 
débiles a favor de su uso profiláctico. Sin embargo, la vitamina C puede ser útil para 
tratar la neumonía adquirida en un contexto extrahospitalario, si el paciente tiene 
concentraciones bajas de vitamina C (34). La actual ingestión diaria recomendada 
(IDR) de vitamina C es de 90 mg para varones y de 75 mg para mujeres (35). 


Vitamina A y carotenoides 
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La deficiencia de vitamina A se asocia a destrucción de las barreras mucosas y 
epiteliales, así como a alteración de las respuestas mediadas por anticuerpos. 
También se sabe que los metabolitos de la vitamina A potencian la citotoxicidad, la 
proliferación de los linfocitos T mediante la activación de la secreción de TL-2 y la 
transducción de señales de linfocitos T, la maduración de las células dendríticas y su 
capacidad de presentación de antígenos, y la producción de IgA por el intestino (36). 
Los complementos de dosis altas de vitamina A pueden causar inmunodepresión. Los 
complementos de carotenoides, en particular de P-caroteno, se han estudiado como un 
medio para disminuir el riesgo de cáncer (v. cap. 12). Los datos de estudios 
aleatorizados no han confirmado aún un efecto beneficioso. La relación entre 
vitamina A e infección parece bidireccional; por ejemplo, se ha reportado que en la 
infección por Schistosoma mansoni se consume vitamina A (37). Hay informes de 
que el paludismo induce proteínas de la fase aguda que consumen las proteínas 
portadoras y, por lo tanto, disminuyen las concentraciones séricas de carotenoides y 
retinol. Por eso, la confiabilidad de las concentraciones séricas de estos 
micromutrimentos durante la infección aguda es muy dudosa (38). Se han establecido 
los complementos de vitamina A como método para la prevención de enfermedades 
infecciosas y la muerte en niños de países en desarrollo, especialmente la reducción 
de la diarrea y la mortalidad en niños malnutridos e infectados por el VIH, y 
constituyen una prioridad para la Organización Mundial de la Salud (39). 


Vitamina E 


En la actualidad, la vitamina E hace referencia a un grupo de compuestos 
relacionados de las clases químicas de los tocoferoles y los tocotrienoles, y es 
importante para la función inmune tanto por su función como antioxidante como por 
la de componente de membranas celulares. Se encuentra una cantidad relativamente 
elevada de vitamina E en las membranas de las células inmunes, al ser muy 
susceptibles a la agresión oxidativa (40) Hay datos que indican que los 
complementos de vitamina E pueden mejorar la inmunidad celular y humoral. La 
vitamina E puede ser muy importante en combinación con los ácidos grasos w-3 (v. 
«Ácidos grasos esenciales»). La IDR de la vitamina E tal vez no sea óptima con 
respecto a la función inmune, en particular en ancianos (41). En un estudio 
aleatorizado sobre el uso de complementos de vitamina E durante 4 meses en 
ancianos sanos, se demostró el incremento de parámetros funcionales de linfocitos T 
importantes en clínica (42); una dosis de 200 mg/día fue superior a dosis más altas y 
más bajas. Vale la pena mencionar la posibilidad de que surjan efectos adversos sobre 
la función inmune y otros aspectos de la salud por el uso de dosis altas de vitamina E 
(13-15), La dosificación óptima, el contexto de nutrimentos y la fórmula siguen 
siendo inciertos. La vitamina E se encuentra en los alimentos en compañía de grasa 
poliinsaturada y mitiga los efectos de los ácidos grasos poliinsaturados (PUFA, del 
inglés polyunsaturated fatty acids) w-3 sobre varios aspectos de la función inmune 
(43). Por eso, tal vez alguna combinación de vitamina E y complementos de aceite de 
pescado ofrecería beneficios aún por definir. Una ingestión total diaria de vitamina E 
procedente tanto de fuentes alimentarias como de complementos de hasta 200 mg, 
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pero sin rebasar esa cifra, parece prudente mientras se esperan los resultados de más 
investigaciones. La IDR para adultos es de 15 mg de tocoferol a o equivalente (35). 


Vitamina D 


La forma activa de la vitamina D, la 1,25-dihidroxivitamina D (3), regula la 
formación del hueso y, además, modula múltiples células inmunes, como monocitos, 
macrófagos, células dendríticas y linfocitos. Además, las células inmunes contienen 
enzimas activadoras de la vitamina D, lo que permite su activación local en el sistema 
inmune. En múltiples estudios epidemiológicos se ha vinculado la deficiencia de 
vitamina D con un aumento del riesgo de infecciones crónicas, especialmente por 
Mycobacterium tuberculosis, y de trastornos autoinmunes. En estudios recientes, se 
ha observado que la vitamina D activa tiene múltiples efectos sobre el sistema 
inmune, como el aumento de la quimiotaxis, la fagocitosis y la activación de los 
linfocitos T. Los complementos de vitamina D se han asociado a una disminución de 
la mortalidad total en un reciente ensayo controlado aleatorizado (44), y se ha 
señalado que aumentan la eliminación de bacilos acidorresistentes del esputo y 
favorecen la mejoría radiológica de los pacientes con tuberculosis (45). También se 
ha demostrado que los complementos de vitamina D son beneficiosos en pacientes 
con enfermedad pulmonar obstructiva crónica con deficiencia en situación inicial, 
porque reduce la incidencia de las agudizaciones (46). Además, los complementos se 
han asociado a un menor riesgo de presentar trastornos autoinmunes (47). Sin 
embargo, en un reciente estudio se observó que el complemento de vitamina Dz no 
redujo la incidencia ni la gravedad de infecciones respiratorias superiores en adultos 
sanos (48). 


Acidos grasos esenciales 


La alimentación rica en PUFA (0-6 parece favorecer la oncogénesis. Los PUFA (wm-3 
de la alimentación inhiben la generación de ácido araquidónico y eicosanoides 
inflamatorios, efecto que puede ser beneficioso en estados de inflamación crónica, 
como se analiza en el capítulo 20. En un estudio aleatorizado de 40 adultos sanos de 
> 65 años de edad, se demostró que el uso del complemento de aceite de semilla de 
grosella negra durante 2 meses, una fuente de ácidos grasos esenciales (w-6 y (1-3, 
aumentaba la respuesta de hipersensibilidad tardía de la piel y disminuía la 
producción de prostaglandina E (49). Hasta la fecha, se desconoce la importancia 
clínica de dichos resultados y los efectos de los complementos de PUFA m-3 sobre la 
susceptibilidad a las infecciones. Sin embargo, en un nuevo estudio se demuestra que 
los complementos de aceite de pescado pueden ser útiles para reducir la neutropenia 
secundaria a la quimioterapia (50). Durante mucho tiempo se ha especu lado con que 
el aumento del consumo de ácidos grasos (9-3 podría servir para reducir el riesgo de 
enfermedades inflamatorias crónicas, como la aterosclerosis, pero a costa de una 
mayor vulnerabilidad a ciertos microorganismos patógenos infecciosos (51). Se han 
descrito los efectos beneficiosos de los complementos de aceite de pescado en estados 
de inflamación crónica, como la AR (52) (v. cap. 20). 
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En general, la ingestión abundante de PUFA (0-3 de cadena larga inhibe una 
amplia variedad de funciones inmunes, como la presentación de antígenos, la 
expresión de moléculas de adhesión, las citocinas proinflamatorias y la producción de 
eicosanoides, al tiempo que induce la apoptosis de los linfocitos. Si bien los ácidos 
grasos (0-3 tienen un efecto antiinflamatorio considerado beneficioso, también 
tienden a suprimir la función de los linfocitos T; este último efecto al parecer es 
mitigado por los complementos de vitamina E (53). En la actualidad, el tema de los 
PUFA 0-3, la relación entre PUFA w-3 y 0-6 o la cantidad total de cada una de estas 
clases de lípidos en la alimentación es fundamental para el estado de salud (43). 


Selenio 


El selenio es un oligoelemento esencial del que se ha mostrado que mejora la función 
inmune y disminuye el riesgo de cáncer cuando se administra a individuos con 
deficiencia de selenio. Algunas de las pruebas más convincentes provienen de un 
estudio de la provincia de Linxian (China), una región con deficiencia de selenio en 
el suelo y tasas hiperendémicas de tumores en la porción superior del tubo digestivo 
(54). La utilidad de los complementos de selenio en las personas sin deficiencia es 
motivo de controversia. El tema se ha revisado ampliamente (55-59), y el consenso 
en la actualidad es que su uso dependerá mucho de los resultados de los estudios 
clínicos en curso. 


Ácido linolénico conjugado 


El ácido linolénico conjugado (ALC) es una mezcla de PUFA w-6 de 18 carbonos en 
ambas configuraciones, cis y trans. Ultimamente, el ALC ha generado interés por su 
posible función en el control del peso (v. cap. 5), si bien los datos no son 
concluyentes o son contradictorios (60). Los posibles efectos del ALC sobre la 
función inmune son de interés creciente, según lo demuestra la atención prestada por 
la prensa no especializada. En un reciente estudio, se indicó que los complementos 
orales del ALC pueden reducir la actividad de la enfermedad y mejorar la calidad de 
vida en pacientes con enfermedad de Crohm (61). No obstante, en algunas revisiones 
se sugiere que las pruebas de sus efectos saludables aún no son convincentes, y que 
los estudios se han visto obstaculizados por la falta de uniformidad en la selección de 
los isómeros del ALC (62,63). 


TEMAS ESPECIALES 


Actividad física 


Si bien la actividad física moderada habitual facilita el control del peso, mejora la 
salud vascular y, en general, sustenta una función inmune óptima, el ejercicio intenso 
se asocia de manera constante a inmunodepresión a corto plazo. Ese efecto, que dura 
3-72 h, se ve agravado, al parecer, por un agotamiento relativo de los hidratos de 
carbono y se mitiga por su consumo antes o durante el ejercicio (64,65). La posible 
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atenuación del efecto inmunodepresor del ejercicio intenso por diversos 
complementos de nutrimentos tiene un considerable interés y es objeto de 
investigación activa, pero las pruebas disponibles aún no son convincentes. Se ha 
demostrado que la secreción de IgA en la saliva aumentó en reclutas militares que 
recibieron complementos nutricionales durante un programa de entrenamiento intenso 
de 8 semanas. Además, se pudo prevenir la disminución inducida por el 
entrenamiento de los recuentos de leucocitos totales, linfocitos y monocitos (66). 


Leche materna 


La leche materna se aborda en el capítulo 27. Aporta al recién nacido anticuerpos 
preformados que complementan la inmunidad innata. Cada vez hay más datos que 
indican que la leche materna también actúa como estimulante de la respuesta inmune 
adquirida del recién nacido. Se especula con que el cambio de leche materna a 
fórmula infantil puede ser un factor que contribuya al aumento de la prevalencia de 
atopia, asma y enfermedades autoinmunes (67). 


Probióticos 


Los posibles beneficios para la salud de las bacterias comensales, conocidas como 
probióticos, han despertado mucho interés, y cada vez hay más publicaciones sobre el 
tema (68-73). Hay una sólida relación entre la microbiota intestinal y la aparición del 
tejido linfático asociado al intestino, el sistema inmune y la barrera mucosa. Las 
alteraciones de la microbiota, se deban a antibióticos o a medidas de saneamiento, 
pueden predisponer a los pacientes a diversas enfermedades, como alergias, asma, 
enfermedades autoinmunes, diabetes, cardiopatías y cáncer (73-75). Puede ser motivo 
de debate si es correcto considerar el consumo de bacterias, como lactobacilos y 
bifidobacterias, un tema de nutrición. Sin embargo, el tema suele incluirse en análisis 
del desarrollo de alimentos funcionales (76). Hay datos que indican que los 
probióticos pueden mejorar aspectos especificos de la función inmune, según 
determinaciones in vitro. Además, en estudios in vivo en ratones se observó que las 
mezclas de probióticos pueden reducir la sensibilidad de los linfocitos T y B e inhibir 
la producción de algunas citocinas, lo que puede ser útil en algunas enfermedades 
autoinmunes (77). En una revisión de estudios en los que se analizó el efecto de los 
probióticos sobre la función inmune, se ha visto que el uso de prebióticos mejora la 
fagocitosis, la actividad de los linfocitos NK y la producción de inmunoglobulinas A 
por las mucosas (78). Debe señalarse que la microbiota intestinal tiene una 
participación fundamental en el procesado de los nutrimentos, específicamente de los 
ácidos grasos de cadena corta (AGCC), un producto final de la fermentación por los 
microorganismos de micronutrimentos, como los polisacáridos vegetales, y en la 
síntesis y la absorción de micronutrimentos, como las vitaminas B, el folato y la 
vitamina K. Los AGCC son, a su vez, una fuente de energía y un factor que influye 
sobre la respuesta de las células inmunes (2). En estudios en lactantes se ha visto que 
el uso de probióticos puede reducir los episodios de diarrea y previene la enterocolitis 
necrosante (79,80). Sin embargo, aún se debe establecer el mecanismo por el cual los 
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probióticos influyen sobre la infección y los trastornos inmunes a lo largo del tiempo. 
En diversos estudios se muestra que estos efectos están estrechamente relacionados 
con los complementos que contienen cepas bacterianas específicas y con la 
sensibilidad individual (1,81). El uso de probióticos de manera especifica para 
trastornos digestivos se aborda en el capitulo 18. 


Infección por el virus de la inmunodeficiencia humana 


El gasto energético aumenta con la infección por el virus de inmunodeficiencia 
humana (VIH), y se ha comunicado agotamiento de vitamina Bj), folato, zinc y 
selenio cuando la cifra de linfocitos CD4 disminuye por debajo de 500 (82). El 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida) se asocia a consunción. El sindrome 
de consunción que se observa en la infección por el VIH es un trastorno que define al 
sida (83). La disminución de al menos el 10 % del peso corporal basal se vincula, en 
general, con una disminución de la capacidad funcional. 

Además del tratamiento antirretroviral apropiado, los complementos nutricionales 
y el estimulo del apetito son auxiliares importantes en este síndrome (84). Hay 
algunos datos de mejoría del recuento de linfocitos CD4 en pacientes con VIH 
tratados con antirretrovirales que reciben complementos de micronutrimentos (85). 
Sin embargo, los datos a favor de los complementos en dosis elevadas no son tan 
claros. En un reciente ensayo aleatorizado (86), los complementos con dosis elevadas 
no confirieron efectos beneficiosos añadidos, y pueden elevar las concentraciones de 
alaninoaminotransferasa; en otra revisión, se observó mejoría del recuento de 
linfocitos CD4 y de la supervivencia en cinco de seis estudios en los que se utilizaron 
intervenciones con micronutrimentos en dosis elevadas; el aporte de vitamina A no 
fue beneficioso (87). Debe señalarse que, en otro reciente ensayo aleatorizado y 
controlado (88), el aporte de vitaminas B, C y E no redujo la mortalidad en lactantes 
expuestos al VIH, aunque ha habido datos a favor del aporte de zinc y la prevención 
de la insuficiencia inmune y la diarrea en pacientes infectados por el VIH (89). En 
pacientes infectados por el VIH se observa disminución de la densidad mineral ósea 
(DMO); sin embargo, la vitamina D no incrementó la masa ósea a pesar de elevar la 
concentración sérica de vitamina D en jóvenes afectados por el VIH (90). Pese a ello, 
en estudios en adultos se ha visto mejoría de la DMO con complementos de vitamina 
D. Debe señalarse que los fármacos contra el VIH pueden estar implicados en el 
metabolismo de la vitamina D y dificultar la interpretación de estos resultados (91). 
La deficiencia de vitamina D es frecuente en niños y adultos infectados por el VIH, y 
se puede relacionar con diversas enfermedades concomitantes en niños infectados por 
el VIH, como infecciones, retraso del crecimiento, consunción y arteriopatía 
coronaria (91,92). Se considera que un desequilibrio entre el consumo calórico y las 
necesidades metabólicas impuestas por la infección primaria por el VIH, asi como 
por las infecciones oportunistas secundarias, son los principales antecedentes de la 
consunción, pero se han sugerido efectos de citocinas inflamatorias específicas (83). 
Las revisiones realizadas en años recientes abordan la importancia del respaldo 
farmacológico con megestrol, dronabinol, análogos de testosterona (o los tres), así 
como con la hormona del crecimiento (83,93-95). Hay estudios clínicos que sugieren 
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que el entrenamiento de resistencia puede ofrecer los beneficios de los esteroides 
anabólicos sin los efectos metabólicos adversos asociados (96,97), debería incluirse 
sistemáticamente el ejercicio en el tratamiento de la consunción relacionada con el 
sida (94). Los beneficios sugeridos de la administración de hormona del crecimiento 
humana recombinante pueden alcanzarse con una combinación de entrenamiento de 
resistencia y aeróbico; ambos aumentan la producción endógena de hormona del 
crecimiento (94), Sería conveniente que los complementos nutricionales se centrasen 
en la energía total adecuada para prevenir la disminución progresiva del peso, así 
como en la ingestión equilibrada de macro- y micronutrimentos. Al parecer, el 
asesoramiento nutricional es más eficaz cuando se combina con un complemento oral 
apropiado (98). Se han estudiado los complementos de glutamina, con pocas pruebas 
de beneficios. Se desconoce la utilidad, si la tienen, de los nutrimentos con capacidad 
de mejorar la inmunidad, como zinc, arginina o ácidos grasos (0-3, en la infección por 
el VIH en general y el sindrome de consunción por sida, especificamente. Ha habido 
datos recientes que indican una relación entre la deficiencia de selenio en pacientes 
infectados por el VIH y una peor evolución. En algunos ensayos aleatorizados, se 
observa que el aporte de selenio en pacientes infectados por el VIH puede reducir la 
morbilidad e incrementar el recuento de linfocitos CD4 (99). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


El vínculo entre el estado nutricional y la función inmune es de importancia clínica 
evidente. Lo es menos la manera de optimizar la respuesta inmune cuando la 
deficiencia nutricional manifiesta no es un riesgo. Aunque los datos que apoyan el 
mejoramiento inmune con nutrimentos especificos en seres humanos son 
preliminares, la coincidencia de los datos procedentes de estudios en animales, in 
vitro, in vivo y epidemiológicos permite formular algunas recomendaciones 
generales. Mantener el equilibrio de macronutrimentos, que incluye la ingestión 
adecuada de proteínas con respecto a cantidad y calidad, es indispensable para la 
inmunocompetencia durante toda la vida. El consumo con los alimentos de arginina, 
taurina, glutamina y aminoácidos esenciales puede ser de alguna importancia. La 
ingestión adecuada de frutas y verduras es aconsejable por los datos epidemiológicos, 
incluso cuando se estudian los posibles mediadores de los efectos inmunes (p. ej., 
vitaminas, minerales, esteroles, flavonoides). Los complementos 
multivitamínicos/multiminerales para todas las personas de > 50 años ofrecen un 
beneficio potencial y prácticamente carecen de toxicidad conocida. Los 
complementos adicionales de zinc (hasta 30 mg/día) y vitamina E (200 Ul/dia) 
pueden conferir un beneficio adicional. Las dosis excesivas de nutrimentos aislados 
pueden tener efectos adversos y no deben recomendarse; el zinc es un ejemplo 
notorio. Incluir en la alimentación ácidos grasos (w-3 procedentes de fuentes 
alimenticias vegetales o marinas puede ser beneficioso, en particular con el 
complemento de vitamina E; una relación entre ácidos grasos (w-3 y 0-6 no menor de 
1-4 está respaldada por las pruebas disponibles. Todavía es difícil ofrecer 
recomendaciones sobre el uso de probióticos, debido a las variaciones en las cepas y 
las respuestas individuales. Realizar de manera periódica una actividad física 
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moderada y evitar la obesidad pueden mejorar la función inmune y es aconsejable por 
otros motivos. 

Optimizar la alimentación de la madre durante la gestación debe ser una prioridad 
en todos los grupos en riesgo de sufrir deficiencias nutricionales (v. cap. 27); estas 
deficiencias durante el desarrollo fetal parecen producir una alteración inmune 
duradera, independientemente de la calidad de la alimentación perinatal. Las 
megadosis de micronutrimentos pueden conllevar riesgos, incluso aquellas con un 
beneficio claro para la función inmune, como zinc, hierro y vitamina E, que son 
inmunoinhibitorios en dosis altas. 


Aunque el hierro en cantidad adecuada, junto con concentraciones apropiadas de 
proteinas transportadoras, tiene una gran importancia para la función inmune, debe 
evitarse su reposición durante las infecciones agudas, en particular si las 
concentraciones de globulinas son bajas, ya que, bajo tales condiciones, el hierro se 
encuentra disponible preferentemente para el metabolismo bacteriano. Hay algunos 
datos preliminares que indican beneficios con la administración de nutrimentos 
inmunorreguladores en el contexto de la enfermedad aguda. Ha sido particularmente 
prometedora la combinación de uracilo, arginina y ácidos grasos w-3. (Un producto 


de marca registrada, Impact", ofrece dicha combinación en una fórmula intestinal.) 
Aunque los estudios de resultados de enfermedades infecciosas en seres humanos no 
arrojan datos concluyentes que respalden la importancia de modificar la alimentación 
para mejorar la inmunidad, los datos disponibles apoyan el consumo de una 
alimentación compatible con las recomendaciones que apoyan otras lineas de 
evidencia. Las nuevas tendencias respaldan un nuevo paradigma sobre los 
complementos de nutrimentos para tratar las enfermedades. El nuevo paradigma, 
denominado farmaconutrición, adapta los complementos de nutrimentos directamente 
a la enfermedad subyacente (100). Datos similares respaldan el uso de complementos 
diarios de multivitaminas/multiminerales. Se puede recomendar a los pacientes una 
alimentación que podría mejorar la función inmune confiando en la probabilidad de 
que ofrezca beneficios para la salud y en la improbabilidad de que surjan efectos 
secundarios; se recomienda una actitud más cautelosa con los complementos. 


BIBLIOGRAFÍA 


1. Calder PC, Kew $. The immune system: a target for functional foods? Br .J Nutr 2002:88(suppl 2):5163- 
S177. doi:10.1079/05n2002682. 

2, Kau AL, Ahern PP, Griffin NW, et al. Human nutrition, the gut microbiome and the immune system. 
Nature 2011: 474(7351):327-336. doi: http://www .nature.com/nature/journal/y474/n7331/abs/10.1038- 
nature 10213-unlocked.html*supplementary information. 

3. Mona M-P. Sacanella E. Vazquez-Agcll M. ct al. Inhibition of circulating immune cell activation: a 
molecular anti-inflammatorv cffoct of thc Moditerrancan dict. Am Y Clin Nutr 2009:89(1):248-256. doi: 
10.3945/ajon.2008.26094, 

4. Coppo R. Basolo B, Rollino C, ct al. Mediterrancan dict and primary IgA nophropathy. Clin Nephrol 
1986:26(2):72-82. 

5. Haddad EH, Berk LS, Kettering JD. et al. Dietarv intake and biochemical, hematologic, and immune 
status of vegans compared with nonvegetarians. Am J Clin Nutr 1999:70(3):5865-593s. 

6. Kjeldsen-Kragh J, Mollbyc O, Haugen M. ct al. Changes in laboratory variables in rhcumatoid arthritis 
patients during a trial of fasting and onc-ycar vogctarian dict. Scand J Rheumatol 1995:24(2):85-93. 

7. Miller H, de Toledo FW, Resch KL. Fasting followed by vegetarian diet in patients with rheumatoid 


360 


14 


os 


20. 


21. 


28. 


29, 


30. 


31 


arthritis: a systemalio review. Scand J Rhermatol 2001:30(1): 1-10. do1:10,1080/030097401750065256. 


. Field CJ, Johnson TR, Schley PD. Nutrients and their role in host resistance to infection. J Leukocyte Biol 


2002:71(1):16-32. 


. de Heredia FP, Gomez-Martincz S, Marcos A. Obesity, inflammation and the immunc system. Proc Nutr 


Soc 2012:71(2):332-338. do1:10.1017/50029665 112000092. 


, Tilg H, Moschen AR. Adipocytokines: mediators linking adipose tissue, inflammation and immunity. 


Nature Rev Immunol 2006:6(10):772-783. doi:10.1038/nr11937, 


. Falagas ME, Kompoti M. Obesity and infection. Lancet Infect Dis 2006:6(7):438-446. 


doi:10.1016/51473-3099 (06)70323-0. 


. Anderson R. Antioxidant nutricnts and prevention of oxidant-mediated. smokine-rclatcd discasos. In: 


Bendich A, Deckelbaum RJ, cds. Preventive nutrition: the comprehensive guide for health professionals. 
Totowa. NJ: Humana Press, 1997:303-316. 


. Lonn E, Bosch J, Yusuf $. et al. Effects of long-term vitamin E supplementation on cardiovascular events 


and cancer: a randomized controllcd trial. J4MA 2005:293(11):1338-1347. 
doi:10.1001/jama.293.11.1338. 

Dietary supplementation with n-3 polyunsaturated fatty acids and vitamin E afler myocardial infarction: 
results of (he GISSI-Prevenzione trial. Gruppo Italiano per lo Studio della Sopravvivenza nell' Infarto 
miocardico. Lancer 1999:354(9177):447455. 


. The Alpha-Tocopherol Bcta Carotenc Cancer Prevention Study Group. The effcct of vitamin E and bota 


carotene on the incidence of lung cancer and other cancers in male smokors. N Engl J Med 
1994:330(15):1029-1035. doi:10,1056/NEJM199404143301501. 


. Omenn GS, Goodman GE, Thornquist MD, ct al. Risk factors for lung cancer and for intervention ofífccts 


in CARET, the Beta-Carotenc and Rotinol Efficacy Trial. J Nati Cómcer Inst 1996:88(21):1550-1559. 


. Bogden J. Louria D. Micronutricnts and immunity in older people. In: Bendich A, Deckelbaum RJ, eds. 


Preventive nutrition: the comprehensive guide for healíh professionals. Totowa. NJ: Humana Press, 
1997:317-336. 


. Lesourd BM. Nutrition and immunity in the elderly: modification of immune responses with nutritional 


treatments. Am J Clin Nutr 1997:66(2):4785-4845. 


. Chandra RK. Grayimg of the immunc system. Can nutrient supplements improve immunity in tho elderly? 


JAMA 1997.277(17):1398-1399, 

Huang HY, Caballero B, Chang S, et al. The eflicacy and safety of multivitamin and mineral supplement 
use to prevent cancer and chronic disease in adults: a systematic review for a National Institutes ol 
Health state-of-the-science conference, 4/1 Intern Med 2006:145(5):372-385, 

Barnctt JB, Hamcr DH, Meydani SN. Low zinc status: a now risk factor for pncumonia in tho clderly? 
Nutr Rev 2010:68(1):30-37. doi:10.1111/.1753-4887.2009.00253.x. 


. Prasad AS, Beck FW. Bao B, ct al. Zinc supplementation decreases incidence of infections in tho elderly: 


effect of zinc on gencration of cytokines and oxidativo stross. Am J Clin Nutr 2007:85(3):837-844. 


. Grimble RF, Grimble GK. Immunonutrition: role of sulfur amino acids, related amino acids, and 


polyamines. Nutrition (Burbank, Los Angeles County, Calif) 1998;14(7-8):603-610. 


. Evoy D, Lieberman MD, Fahey TJ 3rd, et al. Immunonutrition: the role of arginine. Nrurifion (Burbank, 


Los Angeles County, Calif) 1998:14(7-8):611-617. 


. Morris SM Jr. Argininc: master and commander in innato immunc responses. Sci Signal 


2010:3(135):027. doi:10.1126/scisignal.3135pc27. 


. Kelly E, Morris SM Jr, Billiar TR. Nitric oxide, sepsis, and arginine metabolism. JPEN 1995:19(3):234— 


238. 


. Jiang J, Valen G, Tokuno $, ct al. Endothelial dysfunction in atherosclerotic mice: improved rolaxation 


by combincd supplementation with L-arginine-tetrahydrobioptcrin and enhanced vasoconstriction by 
endothelin. Br Y Pharmaco! 2000:131(7):1255-1261. doi:10.1038/s¡.bp.0703705. 

Schulzc F, Lenzen H. Hanefold C, ct al. Asymmotric dimcthylarginine is an independent risk factor for 
coronary heart discasc: results from the multicenter Coronary Artery Risk Determination investigating 
thc influence of ADMA concentration (CARDIAC) study. 4m Heart .J 2006:152(3):4930138. 
doi:10.1016/;.ahj.2006.06.005. 

Jiang DJ, Jia SJ, Yan J, et al. Involvement of DDAH/ADMA/NOS pathway in nicotine-nduced 
endothelial dysfunction. Biochem Biophys Res Commin 2006:349(2):683-693. 
doi:10.1016/¡.bbrc.2006.08.115. 

Wilmore DW, Shabert JK. Role of glutamine in immunologic responses. Nutrition (Burbank, Los 
Angeles County, Calif) 1998:14(7-8):618-626. 

Redmond HP. Staplcton PP, Ncary P, ct al. immunonutrition: the rolc of taurinc. Nutrition (Burbank. Los 


361 


EXA 


33. 


39. 


47, 


48. 


Angclos County, Calif) 1998:14(7-8):599-604. 


. Hess JR, Greenberg NA. The role of nucleotides in the immune and gastromtestinal systems: potential 


clinical applications. Nutr Clin Prac 2012:27(2):281-294. do1:10.1177/0884533611434933. 


. Wintcrecrst ES. Maggini S. Hornig DH. Immunc-enhancing role of vitamin C and zinc and effect on 


clinical conditions. Ana Nutr Metab 2006:50(2):85-94. doi:10.1159/000090495. 


. Hemila H, Louhiala P. Vitamin C for preventing and treating pneumonia. Cochrane Database Syst Rev 


(Online) 2013:8:CD005532, doi:10,1002/14651858.CD003532 pub3. 


. Institute of Medicine. Dietary reference intakes: vitamins. 2009. 


http:/Avww-.iom.edu/-/media/Files/Activity%20Files/Nutrition/DRIs/DRI_Vitamins.pdí 


. Mora JR, Iwata M, von Andrian UH. Vitamin cffccts on the immunc system: vitamins Á and D take 


centro stagc. Nature Rev hmmunol 2008:8(9):685-698. doi:10.1038/nr12378. 

Friis H, Ndhlovu P. Kaondera K, ct al. Serum concentration of micronutricnts in relation to 
schistosomiasis and indicators of infection: a cross-scctional study among rural Zimbabwean 
schoolchildren. Ft J Clin Nutr 1996:50(6):386-391. 

Das BS, Thurnham DI, Das DB. Plasma alpha-tocopherol, retinol, and carotenoids in children with 
falciparum malaria. 41 J Clin Nutr 1996:64(1):94-100. 

Semba RD. Impact of vitamin Á on immunity and infection in developing countries. In: Bendich A, 
Deckelbaum RJ, eds. Preventive nutrition: the comprehensive guide for healíh professionals, 2nd cd. 
Totowa. NJ: Humana Press, 1997:329-346. 


. Meydani SN, Bcharka AA. Recent developments in vitamin E and immune response. Nutr Rev 1998:56(1 


Pt 2): S49-S58. 


. Beharka A, Redican S, Leka L, et al. Vitamin E status and immune function. Methods Enzymol 


1997;282:247-263. 


. Meydani SN, Mevydani M, Blumberg JB, ct al. Vitamin E supplementation and in vivo immunc response 


in healthy clderhy subjects. A randomized controlled trial. J4MA 1997:277(17):1380-1386. 


. Harbigc LS. Fatty acids. (hc immunc response, and auto-immunitx: a question of n-6 essentiality and the 


balance between n-6 and n-3. Lipids 2003:38(4):323-34 1. 


. Autier P, Gandini S. Vitamin D supplementation and total mortality: a meta-analysis of randomized 


controlled trials. Arch Intern Med 2007:167(16):1730-1737, doi:10,1001/archinte.167,16.1730, 


5. Nursyam EW, Amin Z, Rumende CM. The effect of vitamin D as supplementary treatment in patients 


with moderatelv advanced pulmonary tuberculous lesion. Acta Medica Indonesiana 2006:38(1):3-5. 


. Lehouck A, Mathicu C, Carremans C, ct al. High doses of vitamin D to reduce exacerbations in chronic 


obstructivo pulmonary discasc: a randomizcd trial. Ann Intern Med 2012:156(2):105-1 14. 
do1:10.1059/0003-4819-156-2-201201170-00004. 

Baceke F, Takiishi T, Korf H, et al. Vitamin D: modulator of the immune system. Curr Opin Pharmacol 
2010;10(4):482-496, doi:10,1016/.coph.2010.04,001, 

Murdoch DR, Slow S, Chambers ST, et al. Effect of vitamin Dz supplementation on upper respiratory 
tract infections in healthy adults: the VIDARIS randomized controlled trial. JAMA 2012:308(13):1333- 
1339. doi:10.1001/jama.2012.12505. 


. Wu D, Meydani M, Leka LS, et al. Effect of dietary supplementation with black currant seed oil on the 


immune response of healthy elderlv subjects. 4m J Clin Nutr 1999:70(4):536-543. 


. Bonatto SJ, Oliveira HH, Nunos EA, ct al. Fish oil supplementation improves ncutrophil function during 


cancer chemothcrapy. Lipids 2012:47(4):383-389. do1:10.1007/51 1745-01 1-3643-0. 


. Meydani SN, Lichtenstein AH, Cornwall S, ct al. Immunologic effects of national cholesterol education 


panel step-2 dicts with and without fish-derived N-3 fatty acid enrichment. J Clin Invest 
1993:92(1):105-113. doi:10,1172/c1116537. 


. Calder PC. N-3 polvunsaturated fatty acids and inflammation: from molecular biology to the clinic. 


Lipids 2003:38(4):343-352. 


. Wu D, Mevdani SN. n-3 Polvunsaturated fatty acids and immunc function. Proc Nutr Soc 


1998:57(4):503-509. 


. Taylor PR, Li B. Dawsey SM, ct al. Prevention of csophagcal cancer: the nutrition intervention trials in 


Linxian, China. Linxian Nutrition Intervention Trials Study Group. Cancer Res 1994:54(7 suppl):2029s— 
20315. 


5. Ryan-Harshman M, Aldoori W. The relevance of selenium to immunity, cancer, and 


infectious/inflammatory diseases. Can Y Diet Pract Res 2005:66(2):98-102. 


36. Rayman MP, Rayman MP. The argument for increasing selenium intake. Proc Nutr Soc 2002:61(2):203— 


215. 


362 


57. Rayman MP. Selenium in cancer prevention: a review of the evidence and mechanism of action. Proc 
Nutr Soc 2005:64(4):527-542. 

38. Neve J. Sclenium as a "nutraceutical”: how to conciliate physiological and supra-nutritional effects for an 
essential trace element, Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2002:5(6):659-663. 
doi:10,1097/01.mc0.0000038809.16540.36, 

39, Brenncisen P, Steinbrenncr H, Sics H. Selenium, oxidativo stress, and health aspects. Mol Aspects Med 
2005:26(4-5):236-267. 

60, Rainer L, Heiss CJ. Conjugated linoleic acid: health implications and effects on body composition. J 4m 
Diet Assoc 2004: 104(6):963-968, quiz. 1032. doi:10.1016/.¡ada.2004.03.016. 

61. Bassaganya-Riera J. Hontecillas R, Horne WT, et al. Conjugated linoleic acid modulates immune 
responses in patients with mild to moderately active Crohn's disease. Clin Nutr (Edinburgh, Scotland) 
2012:31(5):721-727. doi:10.1016/1.c1nu.2012.03.002. 

62. Bhattacharva A. Banu J, Rahman M, et al. Biological cffects of conjugated linolcic acids in health and 
discasc. J Nutr Biochem 2006:17(12):789-810. doi:10.1016/¿nutbio.2006.02.009. 

63. Tricon $. Yagoob P. Conjugated linolcic acid and human health: a critical cvaluation of the cvidence. 
Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2006:902):105-110, doi:10.1097/01. mco.0000214367.44568.fb. 

64, Gleeson M, Nieman DC, Pedersen BK. Exercise, nutrition and immune function. J Sports Sci 
2004:22(1):115-125, doi:10.1080/0264041031000140590. 

65. Nicman DC. Nutrition, exercise, and immunc system function. Clin Sports Med 1999:18(3):537-548. 

66. Diment BC, Fortes MB, Grocves JP, ct al. Effect of daily mixcd nutritional supplementation on immunc 
indices in soldiers undertaking an 8-weck arduous training programme. Eur J Appi Physiol 
2012:112(4):1411-1418. doi:10.1007/500421-011-2096-8, 

67. Kelly D, Coutts AG. Early nutrition and the development of immune function in the neonate. Proc Nutr 
Soc 2000:59(2): 177-1853. 

68. Williams HC. Two “positivo” studics of probiotics for atopic dermatitis: or arc thex? Arch Dermatol 
2006;142(9):1201-1203. doi:10,1001/archderm.142.9.1201. 

69. Gcicr MS. Butler RN, Howarth GS. Probiotics. prebiotics and synbiotics: a role in chemoprevention for 
colorectal cancer? Cancer Biol Ther 2006:3(10):1265-1269. 

70, Gassull MA, Review article: the intestinal lumen as a therapeutic target in inflammalory bowel disease. 
Aliment Pharmacol Ther 2006:24(suppl 3):90-93, doi:10,1111/5.1365-2036,2006,03067.x, 

71. Haghighi HR, Gong J. Gyles CL, ct al. Probiotics stimulatc production of natural antibodics in chickens. 
Clin Vace Immunol 2006:13(9):975-980. doi:10.1128/cv1.00161-06. 

72. Gill HS. Prasad J, Donkor O. Probiotics and human immunc function. In: Salmincn S, Wright AV, 
Ouwchand A, cds. Lactic acid bacteria: microbiological and functional aspects. Boca Raton, FL: CRC 
Press. 2011:439, 

73. Velasquez-Manoff M, An epidemic of absence: a new way of understanding allergies and autoimmune 
diseases. New York, NY: Scribner, 2012. 

74, Fujimura KE, Slusher NA, Cabana MD, et al. Role of the gut microbiota in defining human health. 
Expert Rev Anti Infect 1her 2010:8(4):435-454. 

75, Round JL, Mazmanian SK. The gut microbiota shapcs intestinal immune responses during hcalth and 
discasc. Nature Rev Immunol 2009:0(5):3 13-323. 

76. Bidlack W, Wang W. Designing functional foods. In: Shils ME, Shike M, eds. Modera mutrition in health 
and disease. Philadelphia, PA: Lippincott Williams € Wilkins, 2006: 1789-1808. 

77. Kwon H-K, Leo C-G, So J-S, ct al. Generation of regulatory dendritic cclls and CD4+Foxp3+ T cells by 
probiotics administration suppresscs immunc disorders. Proc Nai Acad Sci 2010:107(5):2159-2164. 
doi:10.1073/pnas.0904055107. 

78. Lomax AR, Calder PC. Probiotics, immunc function, infection and inflammation: a review of the 
evidence from studies conducted in humans. Cir Pharm Des 15(13):1428-1518. 
doi:10.2174/138161209788168155. 

79, Weizman Z, Asli G, Alsheikh A, Effect of a probiotic infant formula on infections in child care centers: 

comparison ol two probiotic agents. Pediatrics 2005;113(1):5—9, doi: 10,1542/peds.2004-1815. 

Alfalen K, Anabrees J, Bassler D, et al. Probiotics for prevention of nccrotizing enterocolitis in preterm 

infants. Cochrane Database Syst Rev (Online) 201 1(3):CD005496. doi:10.1002/14651858. 

81. Klacnhammer TR, Kleercbezcm M. Kopp MV, ct al. The impact of probiotics and prebiotics on the 
immunc system. Nature Rev Inumunol! 2012:12(10):728-734. 

82. Walsek C, Zalonte M, Bowers JM. Nutritional issues and HIV/AIDS: assessment and treatment 
strategies, J Assoc Nurses AIDS Care: JANAC. 1997:8(6):71-80. 

83, Corcoran C, Grinspoon $. Treatments for wasting in patients with the acquired immunodeficiency 


80. 


363 


syndrome. N Engl J Med 1999:340022):174050. doi:10.1056/nejm 199906033402207. 

84, Siegfried N, Irlam JH, Visser ME. et al. Micronutrient supplementation in pregnant women with HTV 
mfection. Cochrane Database Syst Rev (Online) 2012:3:CD0097353, doi:10.1002/14651838.cd009755. 

85. Kaiscr JD. Campa AM, Ondercin JP, ct al. Micronutriont supplementation incrcasos CD4 count in HTV- 

infected individuals on highly activo antirctroviral therapy: a prospective, double-blinded, placcbo- 

controlled trial. .) Acquir Immune Defic Syndr (1999)2006:42(5):523-528. 
doi:10.1097/01.qai.0000230529.25083.42. 

86, Isanaka S, Mugusi F, Hawkins C, et al. Effect of high-dose ys standard-dose multivitamin 

supplementation at the initiation of HAART on HIV disease progression and mortality in Tanzania: a 

randomized controlled trial. JAMA 2012:303(15): 1535-1544. doi:10.1001/ama.2012.13083. 

87. Forrester JE, Sam KA. Micronutrients in HIV/AIDS: is there evidence to change the WHO 2003 

recommendations? 4m J Clin Nut 2011:94(6): 16835-16895. doi:10.3945/ajon.111.011999. 

88. Duggan C, Manji KP. Kupka R, ct al. Multiple micronutrient supplementation in Tanzanian infants born 

to HIV-infccted mothers: a randomized, double-blind, placcbo-controllcd clinical trial. 4m J Clin Nutr 

2012:96(6): 1437-1446. do1:10.3945/ajcn.112.044263. 

89, Baum MK, Lai S, Sales S. ct al. Randomized, controlled clinical trial of zinc supplementation to prevent 
immunological failurc in HIV-infected adults. Clin Infect Dis 2010:30(12): 1653-1660. 

90, Arpadi SM, McMahon DJ, Abrams EJ, et al. Effect of supplementation with cholecalciferol and calcium 
on 2-y bone mass accrual in HIV-infected children and adolescents: a randomized clinical trial. Am J 
Clin Nutr 2012:95(3):678-685, doi:10.3943/ajen.111.024786. 

91. Overton E. Y in M. The rapidly cvolving research on vitamin D among HIV-infccted populations. Curr 
Infect Dis Rep 2011:13(1):83-93. doi:10.1007/511908-010-0144-x. 

92. Finkelstcin JL. Maternal vitamin D status and child morbidity. anemia. and growth in human 

immunodeficieney virus-exposed children in Tanzania. Pediatr Infeci Dis 3 2012:31Q):171. 

93. Abrams DI. Potential interventions for HIV/ATDS wasting: an overviow. J Acquir Immune Defic Svndr 

2000:25(suppl 1): 574-580. 

94. Roubenoff R. Acquircd immunodeficieney syndrome wasting, functional performance, and qualitv of 

life. Am. J Marag Care 2000:6(9): 1003-1016. 

95. Steinhart CR. HIV-associated wasting in the cra of HAART: a practice-bascd approach to diagnosis and 

treatment. The ATDS Reader 2001:11(11):557-560, 66-69. 

96. Fairfield WP, Treat M, Rosenthal DI, et al. Effects of testosterone and exercise on muscle leanness in 

eugonadal men with ATDS wasting. J App! Physiol (Bethesda, MD: 1985) 2001:90(6):2166-2171. 

97. Grinspoon $. Corcoran C, Parlman K, ct al. Effects of testosterone and progressive resistance training in 

cugonadal men with ATDS wasting. Á randomized, controlled trial. Am fntern Med 2000:133(5):348— 

355. 

98. Rabencck L. Palmer A, Knowles JB, ct al. A randomizod controllod trial cvaluating nutrition counscling 

with or without oral supplementation in malnourished H1V-infected patients. .) Am Diet Assoc 

1998:98(4):434-438. doi:10.1016/50002-8223(98)00099-6. 

99. Stone CA, Kawai K, Kupka R. et al. Role of selenium in HTV infection. Nit Rev 2010:68(1 1):671-68 1. 

doi:10.1111/.1753-4887,2010.00337.x, 

100. Dupertuis YM, Meguid MM. Pichard C. Advancing from immunonutrition to a pharmaconutrition: a 

gigantic challenge. Curr Opin Clin Nutr Metab Care 2009:12(4):398-403. 
doi:10.1097/MC0.0b013e32832c4ce1. 


LECTURAS RECOMENDADAS 


Ahluwalia N. Aging. nutrition and immune function. J Nutr Health Aging 2004:8:2-6. 

Bcaumier L, Castillo L, Yu YM, ct al. Arginine: new and exciting developments for an “old” amino acid. 
Biomed Environ Sci 1996:9:296. 

Beisel WR, Edelman R, Nauss K, et al. Single-nutrient effects on immunologic functions. Report of a 
workshop sponsored by the department of Food and Nutrition and its Nutrition Advisory Group of the 
American Medical Association. JAMA 1981:245:53-38. 

Calder PC. n-3 polvunsaturated fatty acids and cytokinc production in health and discasc. Ana Nutr Metab 
1997: 41:203 

Calder PC. Immunoregulatory and anti-inflammatory effects of n-3 polyunsaturated fatty acids. Braz J Med 
Biol Res 1998:31:467-490. 


364 


Cummings JH, Antoine JM. Azpiroz F, et al. PASSCLAIM—gut health and immunity. Fur J Nutr 
2004:43:111 18411173. 

Ergas D, Eilat E, Mendlovic $, et al. n-3 fatty acids and the immune system in autoimmunity. [sr Med Assoc J 
2002: 4:34-38. 

Fernandes G, Jolly CA. Lawrence RA. Nutrition and the immunc system. In: Shils ME, Shikc M, Ross AC, ct 
al.. cds. Modern nutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams £ Wilkims, 
2006:670-684. 

Levy J. Immunonutrition: the pediatric experience. Nutrition 1998:14:641. 

Lopez-Varela S, Gonzalez-Gross M, Marcos A. Functional foods and the immune system: a review. Eur J 
Clin Nutr 2002:56:529-833. 

Mainous MR. Deitch EA. Nutrition and infoction. Surg Clin North Am 1994:74:659. 

Marcos A, Nova E, Montero A. Changgs in the immune system are conditioned by nutrition. Ez J Clin Nutr 
2003:57: S66-S69. 

Scrimshaw NS, SanGiovanni JP. Synergism of nutrition, infection, and immunity: an overview. Am J Clin 
Nutr 1997:66:464s, 

Thics F, Miles EA, Nebe-von-Caron G, et al. Influence of dictary supplementation with lone-chain n-3 or n-6 
polvunsaturated fattw acids on blood inflammatorv cell populations and functions and on plasma soluble 
adhcsion molcculos in healthy adults. £ipids 2001:36:1183-1193. 

Thics F. Ncbe-von-Caron G, Powell JR, ct al. Dictary supplomentation with cicosapentacnoic acid, but not 
with other long-chain n-3 or n-6 polvunsaturatod fatty acids, decrcases natural killcr coll activity in healthy 
subjocts agod >55 y. Am J Clin Nutr 2001:73:539-548. 

Thomas JA. Oxidant defense in oxidative and nitrosalive stress. In: Shils ME, Shike M, Ross AC, et al.. eds. 
Modern nutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia, PA: Lippincott Williams € Wilkins, 
2006:685-694, 

Wintcrecrst ES, Maggini S, Hornig DH. Immune-cnhancing rolc of vitamin C and zinc and effcct on clinical 
conditions. Ann Nutr Metab 2006:50:85-94. 


365 


Alimentación y cáncer 


1 vinculo entre alimentación y cáncer, respaldado por estudios in vitro, en 
animales y epidemiológicos, es convincente. No obstante, se carece en gran parte de 
estudios experimentales decisivos debido a la evolución prolongada de la 
carcinogénesis y a la falta de marcadores indirectos confiables en casi todos los casos. 
Una excepción son los estudios en poblaciones con deficiencias nutrimentales bien 
definidas que aumentan el riesgo de cánceres específicos, donde los complementos 
pueden reducir de manera sorprendente el riesgo; vale la pena mencionar el estudio 
de Linxian en la China rural (1,2). Casi todas las revisiones sobre alimentación y 
cáncer citan el trabajo de Doll y Peto (3) y sugieren que al menos el 33 % de los 
cánceres se asocia a factores nutricionales y podría prevenirse por medios 
nutricionales. Los factores alimentarios pueden influir en el inicio, la promoción y el 
avance del cáncer por medio de efectos directos sobre el ADN, efectos indirectos 
sobre la función inmune (v. cap. 11) y la vitalidad general (v. cap. 45). 

Como ocurre con la aterogénesis, el proceso de la carcinogénesis puede 
modificarse tanto favorable como desfavorablemente con micro- y macronutrimentos. 
Su inicio es propiciado por la exposición a mutágenos, que incluyen compuestos 
nutrimentales, y lo previene la inmunovigilancia (detección y destrucción de células 
neoplásicas por el sistema inmune), cuya solidez depende del patrón de alimentación. 
La promoción y el avance del cáncer parecen guardar una relación más significativa 
con el consumo de macronutrimentos y la salud general que con compuestos 
nutrimentales específicos, si bien la influencia conjunta de otros grupos de 
nutrimentos, como los antioxidantes y los ácidos grasos esenciales, puede ser muy 
importante. Los procarcinógenos de la alimentación incluyen aminas heterocíclicas 
(AHC) e hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP) derivados de la pirólisis (es 
decir, la carbonización); la acrilamida que se forma cuando los almidones se cocinan 
a altas temperaturas (4); las nitrosaminas que se usan o producen en el curado de las 
cames; contaminantes naturales, como la aflatoxina B-l; sustancias químicas 
naturales en plantas, y las sustancias químicas agregadas a los alimentos por las 
prácticas agrícolas y el manejo de los alimentos. Si bien todos tienen importancia 
potencial, se considera que el efecto absoluto de los compuestos cancerígenos en los 
alimentos es pequeño en relación con los efectos de los hábitos alimenticios sobre la 
salud general y su profunda influencia en el riesgo de cáncer. Esta afirmación se 
refuerza por la presencia de mutágenos naturales en muchos alimentos vegetales, pero 
hay una fuerte y consistente relación inversa entre el consumo de tales alimentos y el 
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riesgo de cáncer. También es importante el tema de la contaminación química de los 
alimentos; hay, por ejemplo, una preocupación generalizada por que los residuos de 
pesticidas en los productos agrícolas puedan ser cancerígenos (5). En tal caso, hay 
abundantes datos, provenientes sobre todo de estudios observacionales, que sugieren 
que los beneficios de una dieta en general nutritiva superan claramente cualquier 
efecto nocivo de dichos residuos en alimentos por lo demás saludables. No obstante, 
merece consideración y estudio el beneficio potencial de elegir opciones orgánicas, 
en particular de ciertos grupos de alimentos (6). 

Si bien se ha demostrado la mutagenicidad de casi todos los compuestos antes 
señalados, por supuesto no hay estudios intervencionistas que demuestren la 
carcinogénesis directamente en seres humanos. Los estudios epidemiológicos 
respaldan un vínculo entre el consumo excesivo de grasa saturada y la incidencia de 
cáncer en diversas localizaciones; se ha implicado también el exceso relativo de 
grasas poliinsaturadas w-6. Las publicaciones que asocian la grasa trans al riesgo de 
cáncer son escasas, pero permiten suponer que la relación puede ser muy sólida (7,8). 
En conjunto, el equilibrio en la ingestión de grasas puede ser un factor importante que 
determine el riesgo de cáncer (v. caps. 2, 7 y 45), al igual que el equilibrio de las 
grasas de la dieta con otros macronutrimentos. El contenido de hidratos de carbono 
puede ser particularmente preocupante en el caso de aquellos con carga glucémica 
alta, que pueden aumentar el riesgo de cáncer (9-16), posiblemente mediado por la 
insulina y por factores de crecimiento similares a insulina (17-22). Además, la 
alimentación puede llevar indirectamente al cáncer por contribuir a la obesidad, que 
se relaciona de manera invariable y sólida con el riesgo de casi todos los cánceres y, 
de manera particular, con los de mama y próstata (23). Se han sugerido relaciones con 
la incidencia de cáncer tanto del exceso de proteínas de origen animal como del 
consumo excesivo de azúcares simples. 

Los datos más convincentes del potencial de la alimentación para combatir el 
cáncer respaldan un consumo total abundante de frutas y verduras. El interés 
creciente del público por los alimentos orgánicos, al parecer motivado por el interés 
en la salud personal y del planeta, si bien es una tendencia bienvenida, conlleva el 
potencial de exagerar los peligros de los residuos químicos en las frutas y verduras 
frescas. El beneficio absoluto de comer más frutas y verduras no se limita solo a los 
productos orgánicos. Por eso, cualquier daño atribuido a los residuos químicos en los 
alimentos vegetales parece ser superado por los beneficios del consumo de frutas y 
verduras frescas, como se señaló anteriormente. Datos recientes confirman que la 
ingestión actual de frutas y verduras en Estados Unidos está muy por debajo de las 
cifras recomendadas (24). 

Datos menos extensos sugieren que la restricción energética puede reducir el 
riesgo de cáncer, ya sea directa o indirectamente por sus efectos en la grasa corporal. 
A la inversa, el sobrepeso y la obesidad se asocian de manera convincente con un 
mayor riesgo de cáncer (25). Se cree que la fibra alimenticia y diversos 
micronutrimentos (que se analizarán más adelante) disminuyen el riesgo de cáncer. 
Los nutrimentos con propiedades antioxidantes se consideran de particular 
importancia para la prevención del cáncer, porque neutralizan el potencial 
cancerigeno de los radicales libres ingeridos o generados por el metabolismo o la 
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exposición a radiaciones. No obstante, los esfuerzos por aislar los «ingredientes 
activos» de los alimentos que combaten el cáncer han sido, en gran parte, 
desalentadores. No se sabe si esto se debe a errores en la dosificación o en la 
selección de los compuestos, o a que sus efectos son diferentes si se consumen en su 
forma natural en los alimentos o aislados en complementos. 

En la práctica clínica, las recomendaciones sobre la alimentación se pueden basar 
en las evidencias disponibles para disminuir tanto el riesgo agregado de cáncer como 
el riesgo de padecer ciertos tipos específicos. Están indicadas recomendaciones 
similares para la prevención secundaria. En general, los consejos alimentarios para la 
prevención del cáncer coinciden por completo con las recomendaciones para el 
fomento de la salud (v. cap. 45) y son sustancialmente congruentes con las de la 
recuperación del cáncer (26). En aquellos aspectos donde las recomendaciones 
alimentarias para la prevención del cáncer descansan en pruebas débiles o 
inconcluyentes, otras fuentes más sólidas de datos respaldan de manera consistente 
recomendaciones muy similares. 

Como el cáncer clínicamente manifiesto es, invariablemente, un proceso 
catabólico, es importante el respaldo nutricional para el tratamiento y la prevención 
terciaria. La desnutrición es un proceso que, muy a menudo, acompaña al cáncer y su 
tratamiento, y puede impedir la recuperación, además de alterar la capacidad 
funcional. Las estrategias para promover y conservar la masa magra corporal durante 
el tratamiento del cáncer sin duda merecen más atención de la que han recibido (27- 
29). Algunos estudios de los aminoácidos de cadena ramificada sugieren que ciertas 
combinaciones provistas como complementos alimenticios pueden aumentar 
significativamente las reservas de masa corporal magra y favorecer la recuperación 
del cáncer (30-33). 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


El cáncer como categoría de alteración anatomopatológica es diverso y complejo, al 
igual que las publicaciones que abordan la carcinogénesis y su eliminación mediante 
los alimentos. Se han hecho numerosos intentos por revisar y resumir las 
publicaciones pertinentes (3,34-51), pero ninguno realmente concluyente. La falta de 
factores de riesgo que puedan medirse y modificarse con facilidad hace 
extremadamente difícil el estudio de la carcinogénesis humana. Se está mejorando el 
conocimiento de los marcadores indirectos de riesgo de cáncer, pero no son 
comparables a aquellos en los que suelen basarse las valoraciones de los efectos 
cardioprotectores de los cambios en el estilo de vida (v. cap. 7). Las intervenciones 
prospectivas todavía deben utilizar las displasias/neoplasias precancerosas o el cáncer 
real como criterios de valoración. Por necesidad, tales intervenciones son 
prolongadas, duraderas y, a menudo, prohibitivamente caras. Además, el estudio de la 
prevención del cáncer por medios alimentarios puede evitarse cuando se valora a 
individuos cuyos signos de aumento del riesgo o daño son ya evidentes, si el 
beneficio de la alimentación tiene que ver con el inicio y las primeras etapas del 
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proceso. La opinión prevaleciente de que el cáncer es un riesgo sin umbral complica 
más la relación entre alimentación y cáncer. Establecer una relación de dosis- 
respuesta entre cualquier factor alimentario aislado y el cáncer puede ser una tarea 
muy laboriosa. 

A pesar de la complejidad tanto del cáncer como de la epidemiología de la 
nutrición, hay mucha uniformidad en las recomendaciones publicadas para la 
prevención del cáncer por medios alimentarios. Según resumió la American Cancer 
Society, las directrices actuales para la prevención alimentaria del cáncer incluyen 
equilibrio energético, consumo generoso de verduras y frutas y abundancia relativa de 
otros alimentos vegetales, como cereales y granos, actividad fisica habitual y 
limitación de la ingestión de alcohol (52). Esas recomendaciones coinciden con las de 
la prevención de las cardiopatías y la diabetes, lo que inspira un esfuerzo conjunto 
por parte de la American Cancer Society, la American Heart Association y la 
American Diabetes Association para fomentar el mismo patrón básico de cambios 
saludables del estilo de vida (53). 

Los datos que sustentan esas recomendaciones provienen sobre todo de estudios 
observacionales y retrospectivos, y son de fortaleza variable con respecto a cánceres 
específicos y determinados aspectos de la alimentación (34). Se está adquiriendo un 
conocimiento mecanicista de los nutrimentos en la prevención del cáncer, y seria 
conveniente que orientara los estudios y las recomendaciones futuros. 


Alimentación y neoplasias específicas 


Cáncer de colon 


El cáncer de colon es la principal causa de muerte por cáncer en Estados Unidos, y se 
cree que la alimentación es uno de los principales determinantes del riesgo de este 
tipo de cáncer (54). La asociación entre alimentación y riesgo de cáncer de colon 
parece casi intuitiva, y de hecho se cree que la alimentación es uno de los factores de 
riesgo modificables más importantes, si no el principal (54,55). Se calcula que la 
alimentación y la nutrición explican hasta el 30-50 % de la incidencia de cáncer 
colorrectal en todo el mundo, de acuerdo con un trabajo reciente (56). Los datos de 
una relación inversa entre el consumo de fibra alimenticia y el riesgo de cáncer 
colorrectal han sido constantes y, en conjunto, convincentes (41,57,58). El consumo 
abundante de frutas y verduras se relaciona con la disminución del riesgo, pero es 
incierta la medida en la que esto se debe a la fibra o a otros nutrimentos. Se ha 
comunicado una asociación positiva con el consumo abundante de grasa alimenticia y 
carne roja, aunque estas variables también tienden a covariar. La inactividad física y 
la obesidad pueden aumentar el riesgo, mientras que la actividad fisica se asocia a 
una reducción del riesgo tanto proximal como distal (59). 

Se cree que un consumo elevado de fibra reduce el riesgo por cualquiera de los 
posibles mecanismos, como la dilución de los mutágenos, la reducción del tiempo de 
tránsito gastrointestinal, la alteración del pH y la alteración de la flora y el 
microbioma intestinales (60,61). El origen de la fibra también puede ser un factor 
importante que influye en el riesgo de cáncer. En el estudio de cohortes prospectivo 
HELGA, realizado en Escandinavia, en el que se evaluó a 108081 personas, se 
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observó que la fibra procedente de derivados de cereales puede tener una importancia 
particularmente grande en la prevención del cáncer de colon (62). En otro estudio 
reciente, se observó que el cumplimiento elevado de una dieta pobre en grasa y rica 
en fibra se asocia a una reducción del riesgo de recurrencia de los adenomas (63). 
Además, los datos del /owa Women's Health Study, obtenidos de manera prospectiva 
durante un periodo de 5 años, mostraron una relación inversa entre el consumo de 
verduras y fibra y el riesgo de cáncer de colon, si bien no tienen significancia 
estadistica. En este estudio, se informó de un efecto protector del ajo, pero desde 
entonces no ha sido reproducido de manera convincente (64). 

No obstante, los estudios negativos de las recurrencias de pólipos de colon con 
respecto a la fibra han despertado dudas sobre el potencial de la fibra alimenticia de 
reducir el riesgo de cáncer de colon. En uno de tales estudios (65), se aleatorizó a 
personas con antecedente de pólipos del colon a recibir asesoramiento a fin de 
consumir fibra de forma abundante o a un grupo control. La incidencia de recurrencia 
de los pólipos no difirió entre los grupos. En el segundo (66), se aleatorizó a más de 
1000 pacientes con pólipos del colon a recibir complementos ricos (13,5 g) o bajos (2 
g) en fibra de salvado de trigo. De nuevo, no se observó diferencia en la incidencia de 
recurrencia de los pólipos entre los grupos. En un editorial de Bayer (67), se concluyó 
apropiadamente que dichos estudios, si bien sugieren la falta de beneficio a corto 
plazo de la fibra en la recurrencia de los pólipos, ofrecen poca información sobre su 
posible importancia en la prevención del cáncer de colon. En particular, la latencia 
prolongada del cáncer y la separación de su patogenia en inicio, promoción y 
expresión, hacen surgir la posibilidad de que las medidas preventivas se necesiten 
años antes de que aparezcan las manifestaciones clínicas para que ejerzan una 
influencia significativa. Es posible que las lesiones de las células epiteliales del colon 
hayan ocurrido años antes en los participantes de los estudios (es decir, bastante antes 
de que aparecieran por primera vez los pólipos). Por ello, no se puede inferir que 
estos estudios ofrezcan información significativa acerca del efecto de variar el 
consumo de fibra durante toda la vida sobre el riesgo de cáncer de colon (67). Si bien 
son desafiantes, los estudios a corto plazo no refutan el valor de las pruebas que 
sugieren el beneficio de consumir abundante fibra durante toda la vida. En el estudio 
European Prospective Investigation of Cancer and Nutrition (EPIC) se sugiere una 
reducción aproximada del riesgo de cáncer colorrectal del 9 % por cada quintil de 
aumento en la ingestión total de fibra alimenticia (68). En una reciente evaluación de 
siete estudios de cohortes, se sugiere que las diferencias metodológicas pueden 
explicar las incongruencias en los estudios previos en los que se evaluó la asociación 
inversa entre el consumo de fibra y el riesgo de cáncer colorrectal (69). No obstante, 
los estudios hacen surgir interrogantes importantes acerca de la confiabilidad y la 
magnitud de cualquier beneficio que ofrezca la fibra, y la importancia del momento 
en que se consume a lo largo de la vida. Los datos negativos generados por estos 
estudios no deben ni exagerarse ni descartarse de antemano. Tal vez la fibra 
alimenticia ofrezca protección contra el cáncer de colon porque conserva la salud de 
un órgano no lesionado, pero sin proveer ninguna salvaguarda contra los pólipos o el 
cáncer una vez que haya aparecido una lesión relacionada con los alimentos y la 
presión luminal. En todo caso, se requieren más estudios para hacer tales 
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afirmaciones. 

Con una aplicación innovadora del análisis factorial, Slattery y cols. (70) 
estudiaron casi 2000 casos de cáncer de colon frente a 2400 controles, y observaron 
que la dieta de estilo «occidental» (con abundante grasa, colesterol y proteínas, así 
como un índice de masa corporal [IMC] alto) se asociaba a un riesgo 
significativamente mayor que otros patrones de alimentación. Estos datos son 
compatibles con los de casi todos los demás estudios, pero son, a su vez, nuevos, pues 
brindan una valoración de las asociaciones con los hábitos alimenticios generales 
(71). En el grupo de alimentación del estudio Women's Health Initiative, se aleatorizó 
a casi 50000 mujeres posmenopáusicas a una dieta con reducción de grasa y 
abundantes frutas y verduras, o a un grupo testigo al que se dio información sobre las 
directrices actuales de alimentación. Después de 8 años de seguimiento, los valores 
de incidencia de cáncer de colon no difirieron entre los grupos (72). Sin embargo, los 
hábitos alimenticios alcanzados sí difirieron minimamente, y la recomendación de 
restringir todas las variedades de grasa de manera indiscriminada contradice la actual 
opinión mayoritaria, Por ello, el estudio ha sido criticado por fallas en la metodología 
y no se observa, en general, que refute otras pruebas acerca de los efectos protectores 
de las frutas y las verduras, o de la restricción selectiva de grasa. 

Las recomendaciones respaldadas por el peso de las evidencias disponibles 
incluyen una alimentación rica en verduras y otros nutrimentos de origen vegetal y 
todavía apoyan el consumo de fibra insoluble procedente de granos integrales, frijoles 
y lentejas, junto con las verduras y las frutas. El consumo de carne roja (al menos 
came roja con métodos de crianza convencionales en granjas), y concretamente de 
carnes procesadas, debe ser moderado. El consumo de alcohol debe mantenerse, 
asimismo, en cantidades moderadas. Puede obtenerse un beneficio particular de 
incluir alimentos lácteos sin grasa. Hasta la fecha, ninguna prueba definitiva respalda 
el uso de complementos de micronutrimentos como estrategia específica para 
prevenir el cáncer de colon, si bien se puede debatir acerca del calcio, la vitamina D, 
el folato, los probióticos y la glutamina (v. caps. 4 y 18). 

Datos prospectivos del Nurses* Health Study demuestran una asociación entre el 
consumo de grasa animal y el riesgo de cáncer de colon (73). En recientes 
metaanálisis, se muestra cómo las personas que consumen muchas carnes procesadas 
y carnes rojas tienen un mayor riesgo de cáncer colorrectal (74). El mismo estudio no 
reveló ninguna relación entre las carnes bajas en grasa, concretamente el pescado y la 
carne de ave sin piel, y el riesgo de cáncer de colon. En un estudio de casos y testigos 
realizado por Neugut y cols. (75) en pacientes con pólipos adenomatosos 
colorrectales, se demostró un mayor riesgo de cáncer de colon en quienes estaban en 
el cuartil superior de consumo de grasas saturadas, consumo de carnes rojas y grasa 
alimenticia total. Otros estudios recientes confirman la asociación entre el consumo 
abundante de carne roja y el riesgo de cáncer de colon (76,77). Se cree que un 
consumo elevado de grasa influye en la aparición de cáncer de colon por sus efectos 
sobre la producción de ácidos biliares y la flora bacteriana (54). El consumo 
abundante de fibra tuvo un efecto protector sólido. Se ha demostrado que la fibra 
previene la inducción de cáncer de colon en ratas que reciben alimentos de «alto 
riesgo» (78,79). Los resultados del Health Professionals Follow-up Study sugieren 
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una relación inversa entre la actividad fisica y el riesgo de cáncer de colon, y una 
relación independiente entre este y el IMC. La relación fue todavía más sólida para el 
índice cintura-cadera que para el IMC, lo que sugiere que la adiposidad y la 
distribución de la grasa pueden influir en la aparición del cáncer de colon (80). Datos 
de Calle y cols. (23) revelan un aumento de al menos el 50 % del riesgo relativo de 
muerte por cáncer en quienes tienen un IMC > 40 en comparación con los de peso 
normal. 

Estudios recientes han relacionado el consumo de carne roja con el cáncer 
colorrectal y con otros tipos de cánceres. Los datos indican que las carnes procesadas 
tienen la principal asociación con el cáncer, posiblemente porque la carne cocinada a 
temperaturas elevadas puede formar compuestos carcinógenos, como HAP y AHC. 
En un reciente estudio observacional de más de 120000 personas, se observó que un 
aumento diario de 90 g del consumo de carne roja se asociaba a un riesgo de 
mortalidad por cáncer un 10 % mayor (81). La carne de res alimentada con pastos 
tiene una composición de grasa diferente a la carne de res «convencional» (criada en 
granjas), y esta diferencia podría ser importante para el riesgo de cáncer en general y 
el riesgo de cáncer de colon en concreto (82). La carne de res alimentada con hierba 
tiene un mayor contenido en ácidos grasos poliinsaturados (PUFA, del inglés 
polyunsaturated fatty acids) (0-3, que pueden ser protectores, y menor en PUFA 0-6, 
que pueden ser perjudiciales (83). Además, la grasa de res procedente de vacas 
alimentadas con hierba (su alimentación natural) es muy diferente de la grasa de res 
procedente de vacas criadas en granjas y alimentadas con grano, despojos y diversos 
productos químicos industriales. Hay interés en la forma en que los pesticidas que se 
almacenan en la grasa, los antibióticos y otros promotores del crecimiento debidos a 
la crianza en granjas podrían influir sobre las enfermedades humanas, aunque en este 
momento los datos (independientemente de los efectos sobre la salud por los daños 
medioambientales) son principalmente especulativos. 

La hipótesis de que el calcio, la vitamina D, los productos lácteos ricos en ambos 
elementos, o las tres cosas, aminoran el riesgo de cáncer de colon es uno de los temas 
más provocadores en este campo (84). Los datos de algunos estudios observacionales 
respaldan un efecto protector, pero tal vínculo no ha sido confirmado por los datos 
del Health Professionals Follow-up Study y el Nurses Health Study (85). En un 
reciente estudio experimental, se sugirió una disminución significativa del riesgo de 
cáncer de colon con el uso de complementos de vitamina D (86), pero tales hallazgos 
contradicen los de un estudio más grande y prolongado (37). En diversos metaanálisis 
se ha visto una disminución del riesgo de cáncer de colon por el consumo de 
productos lácteos (88,89), aunque hay otros motivos para recomendar el consumo de 
productos lácteos bajos en grasa o sin ella (v. cap. 8) y de los complementos de 
calcio/vitamina D (v. caps. 4 y 14) (90,91). Los datos del /owa Women's Health 
Study, obtenidos prospectivamente durante un período de 5 años, mostraron una 
asociación inversa entre el consumo de verduras y fibra y el riesgo de cáncer de 
colon, aunque las asociaciones no fueron estadísticamente significativas. En este 
estudio, se describe el efecto protector del ajo, aunque desde entonces no se ha 
replicado de manera convincente (64). 

Se cree que la alimentación es uno de los principales determinantes del riesgo de 
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cáncer de colon (54). Asimismo, se cree que un consumo abundante de grasa con los 
alimentos influye en la aparición del cáncer de colon por sus efectos sobre la 
producción de los ácidos biliares y la flora bacteriana (54). También se piensa que un 
consumo elevado de fibra reduce el riesgo por cualquiera de los diversos posibles 
mecanismos, como la dilución de los mutágenos, la reducción del tiempo de tránsito 
gastrointestinal y la alteración del pH. 


Cáncer mamario 


Los datos que asocian los factores alimentarios al riesgo de cáncer mamario se basan 
en una combinación de estudios en animales, estudios ecológicos entre poblaciones y 
dentro de las mismas, estudios retrospectivos dentro de poblaciones, estudios de 
cohorte observacionales y, en menor medida, estudios experimentales. 

La American Cancer Society recomienda evitar o restringir el consumo de 
alcohol, evitar la obesidad, mantener la actividad fisica y una ingestión abundante de 
verduras y frutas como un medio para reducir el riesgo de cáncer mamario (52). Las 
pruebas son más sólidas para el alcohol y la obesidad que para otros aspectos de la 
alimentación. La mayor parte de las revisiones realizadas en años recientes ofrece 
recomendaciones similares, si bien con grados variables de entusiasmo por la calidad 
de las pruebas reunidas (92-94). 

En un esfuerzo por cuantificar la relación entre el consumo de micronutrimentos y 
el riesgo de cáncer mamario, Kushi y cols. (95) valoraron la asociación entre la 
incidencia de cáncer mamario y la ingestión de vitaminas A, C y E, retinol y 
carotenoides, en más de 34000 mujeres del /owa Womens” Health Study. No se 
observó ningún efecto protector en las mujeres que consumieron en abundancia 
cualquiera de esos nutrimentos. Se observó algún efecto protector de los 
complementos de vitamina C y A en megadosis, pero las relaciones no alcanzaron 
significancia estadística. Se reportaron resultados similares del Nurses” Health Study, 
donde el consumo de vitaminas C y E no tuvo ninguna relación con el riesgo de 
cáncer mamario; la ingestión de vitamina A guardó una relación inversa con dicho 
riesgo (96). Un reciente metaanálisis confirma la utilidad del consumo de vitamina A 
para reducir el riesgo de cáncer mamario (97). Esta relación inversa puede estar 
mediada por el efecto de la vitamina A en la reducción de la agresión oxidativa (98). 

Hebert y Rosen (99), al comparar la incidencia de cáncer mamario en 66 países, 
utilizaron los datos del consumo alimentario y el nivel socioeconómico (NSE) para 
elaborar modelos predictivos multivariados. Los principales factores predictivos del 
riesgo de cáncer mamario fueron las calorias totales, la grasa alimenticia total, la 
carne roja, los lácteos y el alcohol. El pescado y los cereales tuvieron efectos 
protectores. La fuerza de asociación para los factores alimentarios fue igual a la de la 
fecundidad; los factores de NSE quedaron fuera de los modelos multivaridos debido a 
la covarianza con factores alimentarios y de fecundidad. La posibilidad biológica de 
una relación entre el consumo de grasa alimenticia y el cáncer mamario está 
confirmada por publicaciones anteriores (100-104). 

Dorgan y cols. (105) compararon las concentraciones séricas de carotenoides, 
retinol, selenio y tocoferol a en 105 pacientes con cáncer mamario y controles 
ajustados. Solo el licopeno se mostró como un protector importante, en tanto la 
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tendencia para la criptoxantina P fue favorable, pero no alcanzó significancia 
estadística. El licopeno se encuentra, sobre todo, en los tomates rojos, y la 
criptoxantina f se halla en mandarinas, albaricoques, naranjas, duraznos, papayas y 
mangos. 

Las pruebas que vinculan el consumo de alcohol con el riesgo de cáncer mamario 
han sido bastante consistentes, según se comunicó en fecha reciente en un 
metaanálisis de Smith-Warner y cols. (106), Schatzkin y cols. (107) y van den Brandt 
(108) y cols. Los datos combinados sugieren un riesgo relativo de casi 1,4 en las 
mujeres con un consumo moderado o moderadamente alto de alcohol (30-60 g de 
etanol diarios; dos a cinco bebidas) en comparación con las que no beben. 

En un análisis de datos de un reciente gran estudio de casos y controles en Italia, 
Mezzetti y cols. (109) sugirieron que la modificación del consumo de anti-oxidantes 
alimenticios, el peso corporal, el consumo de alcohol y el grado de actividad física 
podría eliminar hasta el 33 % de los cánceres mamarios en la población estudiada. 

La asociación entre ingestión de grasa alimenticia y el riesgo de cáncer mamario 
es tan controvertida como compleja. Los estudios en animales y las comparaciones 
transculturales en seres humanos permiten suponer que la grasa total, los ácidos 
grasos saturados y los PUFA w-6 pueden aumentar el riesgo de cáncer mamario 
(110), en tanto que los PUFA w-3 (y tal vez los monoinsaturados) disminuyen el 
riesgo (92,111-113). La grasa de los alimentos puede tener efectos diferentes en 
mujeres pre- o posmenopáusicas, de manera que, posiblemente, confiera un efecto 
protector en las primeras y eleve el riesgo de cáncer en las segundas (114). 

Sin embargo, los datos de un estudio reciente de casos y testigos y un estudio de 
cohorte observacional no pudieron corroborar tales vínculos (115-118). Ha habido 
dudas similares acerca de la relación entre la adiposidad y el riesgo de cáncer 
mamario (119), En un estudio de casos y testigos no se observaron efectos 
significativos del consumo de grasa alimenticia durante la adolescencia sobre el 
riesgo posterior de cáncer mamario (120). 

En un estudio de casos y testigos en Italia, se observó una relación inversa entre el 
consumo de grasa no saturada y el cáncer mamario, y una asociación positiva con el 
almidón, si bien la ingestión de grasa y verduras guardó una correlación alta (112). 
Por eso, los factores alimentarios que contribuyen al riesgo de cáncer mamario 
pueden variar con las características de la población y los hábitos alimentarios 
prevalecientes. Se han descrito en otros trabajos las complicaciones para establecer 
un vinculo definitivo entre la grasa alimenticia y el cáncer mamario (94). Se ha 
utilizado el análisis factorial para demostrar una asociación entre el patrón 
alimentario occidental y el incremento del riesgo de cáncer mamario (121). 

Entre los estudios alimentarios más controvertidos sobre la prevención del cáncer 
se encuentra el del grupo que recibió la dieta del Womens Health Initiative, con 
aleatorización de cerca de 40000 participantes a los grupos de intervención y control. 
Se orientó al grupo de intervención para que siguiera una dieta con reducción de 
grasas y un mayor consumo de frutas y verduras; el grupo control recibió información 
sobre las directrices actuales de alimentación. Después de casi 8 años de seguimiento, 
las diferencias respecto del cáncer mamario no fueron significativas entre los grupos, 
si bien las tendencias favorecieron al de intervención (122). Las diferencias en los 
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hábitos alimentarios alcanzados fueron muy pequeñas, y el consejo de restringir la 
grasa alimenticia de manera indiscriminada fue cuestionable. El estudio ha recibido 
muchas críticas e, indudablemente, no ofrece datos que refuten los beneficios 
evidentes de aumentar el consumo de frutas y verduras o moderar la ingestión de 
determinadas grasas, como PUFA n-o. 

Una alimentación rica en frutas, verduras y granos, con poco o nada de alcohol y 
sin exceso de came, grasa, calorías y obesidad, es compatible con las 
recomendaciones para el fomento de la salud. Las evidencias acumuladas permiten 
suponer que tales recomendaciones también pueden servir para reducir el riesgo de 
cáncer mamario (93,123,124). Un estudio reciente sugiere una supervivencia más 
prolongada en mujeres fisicamente activas y que comen verduras y frutas en 
abundancia (125). En la actualidad, se cuenta con una base de datos en linea que 
ofrece pruebas acumuladas de una amplia variedad de cancerigenos potenciales que 
contribuirian al riesgo de cáncer mamario (5). 


Cáncer de pulmón 


Como se sabe, el tabaco es, con mucho, el factor de riesgo modificable más 
importante para el cáncer pulmonar. Sin embargo, puesto que solo una minoría de los 
fumadores padece cáncer, es posible que haya otras exposiciones importantes, así 
como una variabilidad en la susceptibilidad genética (126). Durante mucho tiempo, 
ha habido pruebas del efecto protector del consumo de frutas y verduras. Los datos de 
la American Cancer Society indican que la obesidad es un factor de riesgo de cáncer 
pulmonar (23). 

La relación del menor riesgo de cáncer pulmonar con el consumo de verduras 
verdes y amarillas sugirió un efecto protector del f-caroteno (126). Los resultados de 
estudios clínicos aleatorizados han refutado en gran parte la función del complemento 
de f-caroteno en la prevención del cáncer, Si nos referimos de manera específica al 
cáncer pulmonar, vale la pena mencionar dos estudios negativos. En el estudio 
CARET (estudio de la eficacia del P-caroteno y el retinol), fumadores actuales y 
trabajadores expuestos al amianto tuvieron un aumento estadísticamente significativo 
del riesgo de sufrir cáncer pulmonar incidente y de la mortalidad por cáncer de 
pulmón cuando tomaron complementos de P-caroteno, frente a quienes recibieron el 
placebo (127). De manera similar, en el 4A/pha-Tocopherol, Beta-Carotene (AYBC) 
Cancer Prevention Study, los complementos de P-caroteno se asociaron a una mayor 
incidencia de cáncer pulmonar que el placebo (128-130). 

En un estudio de casos y controles de cáncer pulmonar en mujeres que no 
fumaban, Alavanja y cols. (131) reportaron un riesgo más alto en relación con la 
ingestión de carne roja y, en particular, la de grasas totales y saturadas; no se observó 
un efecto protector para las verduras. Un metaanálisis posterior no confirmó una 
relación importante entre el consumo de grasas y colesterol y el riesgo de cáncer de 
pulmón (132). En un estudio de casos y controles de varones en Suecia, se identificó 
que un bajo consumo de verduras y uno abundante de leche conformaban un factor de 
riesgo de cáncer pulmonar en un grupo mixto de fumadores y no fumadores (133). 
Un metaanálisis posterior en el Reino Unido sugirió una mejoría de la supervivencia 
total con el consumo de productos lácteos, no solo limitado al cáncer (134). En una 
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revisión de estudios de factores de riesgo de cáncer mamario en mujeres chinas que 
no fumaban, el factor de la alimentación para el que se encontró un vínculo más 
consistente con el incremento del riesgo fue el consumo bajo de verduras y frutas, en 
particular las ricas en caroteno y vitamina C (135), 

En otro estudio de casos y controles en mujeres chinas se identificó el consumo 
frecuente de alimentos fritos como factor de riesgo, y el consumo frecuente de 
zanahorias como protector (136). Al menos en un estudio de casos y testigos en 
China se demostró un menor riesgo de cáncer pulmonar con el mayor consumo de 
carne, así como de verduras, en varones de una ciudad minera (137). Los hallazgos 
discrepantes con respecto a la carne roja tal vez se deban a las características 
variables de la población; la carne roja puede ser protectora cuando la alimentación es 
escasa y nociva cuando tiende a ser excesiva. Otra posibilidad sería que factores de 
confusión aún no especificados contribuyeran a los vínculos observados entre el 
consumo de carne y el cáncer pulmonar. 

Los resultados de un gran estudio de cohortes realizado en Finlandia sugieren que 
los flavonoides, en particular la quercetina, confieren protección contra el cáncer en 
general y el pulmonar en particular (138). La principal fuente de flavonoides en el 
grupo de estudio la constituyeron las manzanas (139). Los resultados de ese estudio 
se vieron poco afectados por el ajuste del consumo de vitaminas C y E y P-caroteno. 
En un reciente estudio se encontraron datos de una relación entre las vitaminas B o la 
metionina y el riesgo de cáncer de pulmón (140). En conjunto, las publicaciones 
permiten suponer que varios nutrimentos antioxidantes tienen efectos protectores 
contra el cáncer pulmonar (141). Sin embargo, no hay pruebas definitivas y se 
requerirán más estudios para llegar a conclusiones seguras. 

La suma de pruebas disponibles respalda la recomendación de consumir frutas y 
verduras y productos lácteos de forma abundante. Las recomendaciones de reducir la 
carne son razonables. No puede recomendarse con confianza el consumo de cualquier 
micronutrimento en particular (41). 


Cáncer de próstata 


Hay mucho interés en los factores de riesgo de la alimentación y el estilo de vida para 
el cáncer prostático, pero hay todavía pocas pruebas definitivas. Los estudios 
ecológicos y de inmigrantes sugieren que los hábitos alimentarios en los países 
industrializados, asociados al consumo abundante de grasas saturadas y proteinas y al 
relativamente bajo de frutas y verduras, contribuyen al incremento del riesgo (142). 
Hay datos de un mayor riesgo en relación con el consumo abundante de grasas 
saturadas de origen animal y lácteo (143-145). Sin embargo, la ingestión de grasa no 
fue un factor predictivo del riesgo en un estudio de casos y controles realizado en 
Inglaterra; se creyó que se debió en parte a un elevado consumo medio de grasa y un 
intervalo de consumo relativamente estrecho (146). En función de los resultados de 
un estudio de casos y controles en Suecia, Anderson y cols. (147) sugirieron que la 
relación entre el riesgo de cáncer de próstata y la grasa alimenticia se elimina al 
controlar el consumo energético total. Puede considerarse que las discrepancias en las 
publicaciones disponibles sugieren que la ingestión de grasas saturadas o el consumo 
energético total, o ambos, están entre los factores que contribuyen al riesgo de cáncer 
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de próstata en la población, pero que hay otros factores importantes pendientes de 
identificar para estratificar mejor el riesgo en los miembros de una población con un 
consumo promedio de grasa y energético alto o bajo. 

Como en prácticamente todos los demás cánceres, hay una relación entre el riesgo 
de cáncer de próstata y la obesidad. Los datos de la American Cancer Society 
sugieren un incremento notable del riesgo de cáncer de próstata conforme aumenta el 
IMC (23). 

Puede que el consumo de pescado no proteja frente a la incidencia del cáncer de 
próstata, aunque puede tener un efecto beneficioso evidente sobre la mortalidad por 
dicha causa (148). Aunque en un estudio reciente se observó un mayor riesgo de 
cáncer de próstata con mayores concentraciones plasmáticas de PUFA w-3 de cadena 
larga (como los que proceden del consumo de pescado) (149), los comentaristas han 
criticado la medida plasmática utilizada en el estudio, que no refleja con exactitud el 
consumo a largo plazo, y la conclusión, que puede atribuir erróneamente la alteración 
de la partición de los ácidos grasos w-3 a un consumo elevado (150). Pese a ello, en 
los metaanálisis de PUFA w-3 de cadena más corta (en concreto, ácido linolénico a) 
se observan hallazgos inconstantes; puede haber un aumento del riesgo de cáncer de 
próstata junto con mayores valores de consumo, concentración sanguínea o 
concentración en tejido adiposo, pero no se ha visto una asociación manifiesta en 
estudios prospectivos (151,152). 

Se ha sugerido que diversos micronutrimentos protegen contra el cáncer de 
próstata, aunque para la mayor parte las pruebas son escasas. Sin embargo, como casi 
todos los nutrimentos supuestamente protectores se encuentran en frutas y verduras, 
las pruebas de que el consumo de frutas y verduras podría proteger son más 
convincentes (145). Los datos que corroboran un efecto protector específico de los 
tomates rojos, de su contenido de licopeno o de ambos, hacen surgir la posibilidad de 
que un consumo abundante de frutas y verduras sea un marcador del consumo 
abundante de tomate rojo (142). Es importante mencionar que, mientras la incidencia 
de cáncer de próstata clínicamente evidente varía mucho entre poblaciones, la de 
cáncer latente parece bastante consistente en poblaciones diversas (153,154). Esta 
observación sugiere que la función de los factores alimentarios puede ser la de inhibir 
o estimular la promoción de focos microscópicos de tumor. Tales efectos inhibidores 
se han observado con dietas pobres en grasa y con complementos de soya en animales 
(153). 

Las pruebas preliminares han sugerido efectos protectores de las vitaminas D y E, 
pero se requieren más estudios antes de establecer una base para las recomendaciones 
(143,155). Los datos recientes del estudio ATBC permiten suponer que el tocoferol a 
puede inhibir la transformación del cáncer de próstata clínicamente latente en uno 
clinicamente activo. En el mismo estudio, se mostró un decremento del riesgo de 
cáncer de próstata en quienes no tomaban alcohol y recibían P-caroteno, pero un 
riesgo más alto en los que sí consumían alcohol (156,157). Al igual que el licopeno, 
el f-caroteno se concentra en la próstata (158). 

Se ha reportado, de manera bastante constante, una relación inversa entre el 
consumo de retinoides (que regulan el crecimiento de las células epiteliales y están 
relacionados químicamente con la vitamina A) y el riesgo de cáncer de próstata. Por 
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el contrario, en varios estudios la ingestión de retinol (retinoide de primera 
generación) se ha asociado positivamente al riesgo (143). Los datos del Health 
Professionals Follow-up Study sugirieron una relación inversa entre el riesgo de 
cáncer de próstata y el consumo de licopeno, pero no de otros carotenoides (los 
pigmentos orgánicos de zanahorias y albaricoques) (159). No se observó una relación 
positiva entre el retinol y el riesgo de cáncer. Los estudios que sugieren un efecto 
protector del licopeno despertaron mucho interés (158) pero, en un estudio reciente 
de casos y controles (146,160) no se observó relación. El estudio de cohorte más 
grande hasta la fecha, y en el que participaron cerca de 30000 personas, no respalda 
un efecto protector del licopeno contra el cáncer de próstata (161,162). Puesto que los 
tomates rojos son una fuente predominante de licopeno alimenticio, los vínculos 
observados entre el consumo de licopeno y el riesgo de cáncer de próstata podrian 
aplicarse a algunos otros nutrimentos de los tomates (159). En este punto, se 
requerirán los datos de estudios aleatorizados y controlados actualmente en 
realización para esclarecer la función del licopeno en la defensa contra el cáncer de 
próstata. La incertidumbre acerca de los factores alimentarios en la etiología del 
cáncer de próstata queda de manifiesto en un estudio de casos y controles realizado 
en Gran Bretaña, en el que no se observó prácticamente ningún vínculo con la 
ingestión de grasa o carotenoides (146). 


Otros cánceres 


El principal factor de riesgo de cáncer de esófago parece ser la exposición al tabaco, 
pero el efecto, al parecer, es estimulado por el alcohol (163). El consumo de frutas y 
verduras guarda una relación inversa con el riesgo de cáncer esofágico. Se ha 
sugerido un vínculo con la obesidad, vínculo respaldado por el extenso estudio de 
cohortes observacional de la American Cancer Society (23). 

La relación entre el consumo de alcohol y el riesgo de cáncer gástrico es menos 
clara. Los estudios epidemiológicos sugieren que el riesgo aumenta con el consumo 
abundante de alimentos salados, curados, ahumados y en vinagre (114), donde al 
parecer la sal es el factor predominante (164). El consumo abundante de frutas y 
verduras se ha asociado de manera constante a una reducción del riesgo de cáncer 
gástrico (163). 

En un estudio ecológico de poblaciones de 14 países europeos, se sugiere que, 
cuando la ingestión de grasa total es alta, el pescado y el aceite de pescado confieren 
protección contra los cánceres colorrectal y mamario (165). La etiología de los 
cánceres en niños todavía se conoce poco. Se ha sugerido un vínculo entre el 
consumo materno de carnes procesadas con compuestos de N-nitroso y el riesgo de 
tumores cerebrales (166). Las recomendaciones de evitar tales productos son 
compatibles con las directrices alimentarias generales. Basándonos en las pruebas 
disponibles, No se pueden hacer otras recomendaciones especificas para disminuir el 
riesgo de cáncer infantil. 

Datos del lowa Women's Health Study sugieren que la grasa de origen animal y 
una alimentación rica en carnes pueden aumentar el riesgo de linfoma de Hodgkin 
(167); el consumo de frutas pareció brindar protección. 

En un estudio de casos y controles en Japón, donde la incidencia de cáncer 
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pancreático está aumentando de manera simultánea a los cambios en el estilo de vida, 
se sugiere que una alimentación basada sobre todo en productos de origen vegetal es 
protectora, en tanto el consumo de carne aumenta el riesgo (168). El consenso 
prevaleciente es que las frutas y las verduras protegen, mientras que la mayor 
ingestión de carne, grasa saturada, o ambas, aumenta el riesgo (169). La obesidad se 
asocia al incremento del riesgo (170). La obesidad se ha asociado con varios tumores 
de tejidos que responden a hormonas, como los ovarios, el útero, las mamas y la 
próstata. Se cree que la obesidad favorece la oncogénesis al aumentar la 
concentración de estrógenos, además de promover la resistencia a la insulina y 
aumentar el factor de crecimiento similar a insulina, como ya se ha señalado (41,170). 
La obesidad también se ha relacionado con el cáncer de células renales, en particular 
en mujeres (171). En un extenso estudio de cohortes observacional de la American 
Cancer Society, actualmente en realización, se sugiere una relación entre la obesidad 
y prácticamente todas las variedades de cáncer (23). En un estudio de casos y 
controles, Davies y cols. (172) observaron una asociación entre el riesgo de cáncer 
testicular y el consumo de leche, compatible con un trabajo previo que sugería una 
relación con el consumo de grasa. En un estudio de casos y testigos realizado en el 
estado de Washington se sugirió que el consumo de alimentos fritos podría aumentar 
el riesgo de cáncer de vejiga, en tanto la fruta, la vitamina C procedente de alimentos 
y complementos y el uso de multivitamínicos podría disminuirlo (173). 

Los estudios in vitro y en animales implican a los nitratos, los nitritos y los 
compuestos de N-nitroso, pero no hay pruebas definitivas en seres humanos (174). En 
un resumen conciso, Willett (34) hizo las siguientes observaciones: el cáncer de la 
cavidad bucal guarda una relación inversa con el consumo de frutas y, tal vez, con el 
de verduras, y una relación positiva con la ingestión de alcohol; el cáncer de esófago 
tiene una relación inversa con el consumo de frutas y verduras, y positiva con el de 
alcohol y bebidas calientes; el cáncer gástrico guarda una relación inversa con el 
consumo de frutas y verduras, y positiva con el de sal, y podría tener una relación 
positiva con la ingestión de huevo y el consumo total de hidratos de carbono; el 
riesgo de cáncer pancreático puede disminuir con el consumo de frutas, verduras y 
fibra, y aumentar con la ingestión de alcohol, carne, proteínas e hidratos de carbono; 
tanto el cáncer endometrial como el renal tienen una relación convincente con la 
obesidad, y el consumo de frutas y verduras parece ser, al menos débilmente, 
protector contra casi todos los canceres estudiados. Las recomendaciones resumidas 
de casi todos los organismos que se dedican a la prevención del cáncer son 
compatibles con estos vínculos y comprenden la reducción del consumo de grasas, el 
incremento del consumo de frutas, verduras y fibras, la conservación de un peso 
corporal cercano al ideal y el consumo mínimo de alimentos conservados en sal, 
vinagre o ahumados, así como de alcohol (35). Se debe señalar que, con los 
conocimientos actuales, la grasa total de la alimentación puede ser menos importante 
para la prevención del cáncer que la distribución de las grasas en la alimentación. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 
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Las naturales tendencias reduccionistas de la ciencia occidental tal vez no sean más 
evidentes en ningún otro ámbito, para bien o para mal, que en los esfuerzos por 
dilucidar la relación entre los componentes de la alimentación y el riesgo de cáncer. 
Como ya se señaló, el peso de las pruebas favorece sin duda una dieta rica en frutas y 
verduras. El que los nutrimentos aislados de las plantas puedan proveer o no los 
beneficios de un patrón alimenticio prudente está lejos de poder establecerse. Casi 
todos los estudios que han buscado tales pruebas han sido desalentadores. No 
obstante, diversos nutrimentos y categorias de nutrimentos han recibido mucha 
atención en las publicaciones profesionales y en la prensa no especializada, y se 
abordarán brevemente aquí. 


Vitamina C 


A pesar del interés durante mucho tiempo en el potencial de la vitamina C para 
prevenir el cáncer gracias a sus propiedades antioxidantes, a día de hoy no hay datos 
convincentes de que los complementos lo prevengan o traten de manera eficaz. El 
consumo abundante de vitamina C con los alimentos guarda una relación constante 
con la disminución del riesgo de cáncer, pero tal consumo se relaciona de manera 
invariable con un consumo abundante de frutas y verduras (175). Las pruebas acerca 
de los complementos de vitamina C se resumen en la sección VITE. 


Carotenoides 


Hay más de 600 carotenoides en la naturaleza, la mayor parte ampliamente 
distribuidos en las plantas; proporcionan pigmentos que intervienen en la 
fotoprotección y la fotosíntesis (176). Cerca de 50 carotenoides son retinoides, 
moléculas con actividad variable de vitamina A (177). La hipótesis de que los 
carotenoides pueden prevenir el cáncer se basa en la relación entre el riesgo de cáncer 
y los hábitos alimentarios (178), asi como en un razonamiento mecanicista (179). Sin 
embargo, sigue sin haber pruebas definitivas del beneficio de los complementos 
aisladamente. 


P-caroteno 


Abundante en las frutas y verduras de color verde oscuro, amarillas y anaranjadas, el 
P-caroteno es el más ampliamente estudiado de los carotenoides. El interés en las 
propiedades anticancerosas de este nutrimento deriva de estudios observacionales y 
ecológicos. Sin embargo, los estudios experimentales reportan de manera invariable 
resultados negativos, con el fP-caroteno en forma de complemento incrementando el 
riesgo de cáncer de los fumadores en los estudios CARET (127) y ATBC (129), El f- 
caroteno no redujo la aparición de adenomas colorrectales en un estudio experimental 
(180), y tampoco produjo beneficios en un estudio prospectivo de cáncer de próstata 
(181). Los resultados de esos y otros estudios dieron lugar a la recomendación de 
evitar el f-caroteno en complementos, particularmente en los fumadores, y han 
desviado el interés hacia otros carotenoides, solos o combinados y con antioxidantes 
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no relacionados. Las pruebas respecto de los complementos de fP-caroteno se resumen 
en la sección VIIE. 


Licopeno 


El licopeno es el carotenoide que da su color rojo brillante a los tomates. Difiere de 
otros carotenoides en varios aspectos: el licopeno carece de estructura anular, por lo 
que no puede convertirse en vitamina A; debido a su cadena de 11 carbonos con 
dobles enlaces conjugados, el licopeno tiene una capacidad antioxidante excepcional. 
Datos recientes de un extenso estudio de cohortes prospectivo contradicen este efecto 
protector (161,162). Los datos de diversos estudios clínicos estarán disponibles en el 
futuro cercano. Las pruebas acerca de los complementos del licopeno se resumen en 
la sección VIIE. 


Vitamina E 


La vitamina E, suministrada inevitablemente como tocoferol a, es un antioxidante 
liposoluble. Al igual que el f-caroteno, se ha estudiado en la prevención del cáncer 
con resultados muy desalentadores. Los estudios ATBC y CARET incluyeron 
vitamina E y no mostraron beneficios significativos (127,128). En contraste con el f- 
caroteno, la vitamina E pareció relativamente inocua, si bien ha habido indicios de 
daños cardiovasculares potenciales con dosis altas en otros estudios (v. cap. 7). Hay 
interés en la posible utilidad de la vitamina E en la prevención del cáncer, en 
combinación con otros antioxidantes hidrosolubles, como la vitamina C. Los datos 
que respaldan la función de los complementos de vitamina E en la prevención del 
cáncer no son aún, en conjunto, demasiado convincentes (182). Los datos sobre los 
complementos de vitamina E se resumen en la sección VIIE, 


Selenio 


El selenio es un mineral esencial con propiedades antioxidantes. Los estudios en 
China, donde el suelo suele tener muy poco selenio, ofrecen pruebas definitivas de su 
función en la prevención del cáncer (183-186). En Estados Unidos, donde la 
deficiencia de selenio es infrecuente, resulta menos cierta una función de prevención 
del cáncer de los complementos de selenio (187), si bien algunos estudios la han 
sugerido (188). En un reciente estudio estadounidense se observó que el consumo de 
selenio con la alimentación se asociaba a una reducción del riesgo de cáncer 
pancreático (189). Los datos sobre los complementos de selenio se resumen en la 
sección VIIE. 


Fibra 
Se cree que la fibra alimenticia, un grupo diverso de componentes indigeribles de las 


paredes celulares de las plantas, media el riesgo de cáncer gracias a varios 
mecanismos (190). Al aumentar el bolo fecal y disminuir el tiempo del tránsito 


381 


intestinal, las fibras insolubles pueden reducir el riesgo de cáncer de colon. Se ha 
mostrado una relación inversa entre el consumo de fibra alimenticia y el riesgo de 
cáncer de colon en estudios retrospectivos (191,192) y prospectivos (193). Se ha 
demostrado que la fibra del salvado de trigo disminuye la secreción de ácidos biliares 
en pacientes con adenomas de colon resecados, lo que sugiere un mecanismo 
adicional por el que puede disminuirse el riesgo de cáncer de colon (194). El efecto 
de la fibra sobre el microbioma es un nuevo campo de interés. La fibra puede ejercer 
su influencia protectora sobre el riesgo de cáncer de colon y la enfermedad 
inflamatoria intestinal, en parte por la fermentación del butirato, lo cual puede reducir 
la respuesta inflamatoria en el colon (195). Sin embargo, los datos del Health 
Professionals Follow-up Study no demostraron una asociación entre el consumo de 
fibra y el riesgo de cáncer de colon (196), al igual que otros estudios experimentales 
de recurrencia de pólipos, como ya se señaló (65,66). Ya que las evidencias generales 
de los efectos de los complementos de fibra (más que de la fibra procedente de 
fuentes alimenticias) son, en el mejor de los casos, variadas, se ha desalentado el uso 
de complementos de fibra para disminuir el riesgo de cáncer de colon (197). Se ha 
reportado un efecto protector de las fibras solubles y la celulosa en el cáncer mamario 
a partir de un gran estudio de casos y controles (198). El peso de las pruebas favorece 
una alimentación rica en fibras solubles e insolubles, que se encuentran en frutas, 
verduras, frijoles, lentejas y granos integrales. No hay pruebas suficientes para 
respaldar los complementos como un medio para reducir el riesgo de cáncer (190). En 
la sección VITE se aborda el tema de las fibras soluble e insoluble. 


Té verde 


Hay mucho interés en la posible función del té verde y uno de sus componentes, el 
galato de epigalocatequina, en la prevención del cáncer. Las pruebas disponibles se 
derivan de estudios epidemiológicos, investigaciones en animales y estudios 
experimentales en estadios tempranos (199-203). Las pruebas de un efecto 
beneficioso distan de ser definitivas, pero tal beneficio es biológicamente posible. La 
inclusión de té verde, negro, blanco (los más concentrados en bioflavonoides) o de 
tipo oolong en la alimentación puede recomendarse como estrategia con algún 
potencial para conferir beneficios para la salud y un daño potencial mínimo o nulo. 


Aceite de oliva 


El aceite de oliva es uno de los componentes favorecedores de la salud más 
importantes de la dieta mediterránea y se ha asociado a una menor incidencia tanto de 
cáncer como de cardiopatías. Se cree que el aceite de oliva puede ofrecer protección 
especifica contra el cáncer (204). Dichos efectos se atribuyen a sus concentraciones 
altas de ácidos grasos monoinsaturados, escualeno, tocoferoles y compuestos 
fenólicos (205). Independientemente de que surjan o no pruebas definitivas de que 
este aceite protege contra el cáncer, incluirlo en la alimentación como aceite de 
cocina que favorece la salud es, sin duda, recomendable. 


382 


Etanol 


El etanol está bien establecido como promotor de cánceres de cabeza y cuello, y su 
consumo tiene un vínculo consistente con el incremento del riesgo de cánceres del 
tubo digestivo, el aparato respiratorio y la mama (206-208). Esos vinculos, y la 
manera como repercuten en las recomendaciones sobre el consumo de alcohol, se 
abordan en el capítulo 40. 


Edulcorantes artificiales 


La carcinogenicidad potencial de los edulcorantes artificiales, en particular del 
aspartamo, pero también la sucralosa y la sacarina, es a menudo abordada por los 
medios de información (209). Tales asociaciones, como se ha observado en 
investigaciones en animales, no se vinculan con ninguna prueba directa en los seres 
humanos. Dado el enorme grado de exposición de la población al aspartamo y a otros 
edulcorantes artificiales, es posible que, desde hace mucho tiempo, se hubiera 
percibido incluso un efecto muy pequeño, pero significativo, sobre el riesgo de 
cáncer. Si bien el tema merece un escrutinio constante, no parece haber motivo de 
preocupación en la actualidad (v. cap. 42). En las actuales guías del U.S. National 
Cancer Institute se señala que no hay datos claros de que los edulcorantes artificiales 
disponibles en los Estados Unidos se asocien a riesgo de cáncer en seres humanos 
(210). 


Soya 


Las pruebas que relacionan el consumo de soya con el riesgo de cáncer son variadas 
para el cáncer de mama, así como para el de próstata. En general, los estudios 
poblacionales muestran menores valores de incidencia de cáncer de mama (y de otras 
localizaciones) en poblaciones que comen más soya. Sin embargo, los estudios 
intervencionistas con complementos de soya en los que se examinaron sus efectos 
sobre las células cancerosas in vitro, en realidad sugirieron que los estrógenos 
vegetales de la soya podrian causar una proliferación más rápida del cáncer mamario 
(211-216). 

La explicación de tales hallazgos contradictorios aún es incierta. Es posible que 
los efectos de la soya in vitro e in vivo difieran. Tal vez la soya tenga alguna 
influencia favorable y otra desfavorable sobre la proliferación de las células 
cancerosas y la biologia del cáncer. Podría ser que las poblaciones que consumen 
soya en realidad se benefician también de algo más, como de no ingerir los alimentos 
a los que la soya suele sustituir, siendo la carne el más importante. La soya se usa de 
manera generalizada como sustituto de la carne roja, cuya grasa saturada se ha 
asociado a incremento del riesgo de cáncer. También es posible que los productos de 
soya que comen los japoneses, como el edamame (frijoles de soya hervidos en sus 
vainas) y el miso, un producto fermentado de frijol de soya, tengan otros efectos 
distintos a los de los alimentos de soya populares en Estados Unidos, como las barras 
energéticas y la leche de soya. En una reciente reunión de trabajo del National Cancer 
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Institute acerca de la soya y el riesgo de cáncer de mama, se concluyó que las pruebas 
no son definitivas (217). Se puede recomendar la soya como componente saludable 
de la alimentación, pero, conforme a los datos disponibles, no es posible depender de 
ella como estrategia dirigida a la prevención del cáncer (218). 

Aunque en algunos estudios de laboratorio se han visto efectos contradictorios de 
la soya sobre el cáncer, en los estudios en seres humanos no se han mostrado efectos 
perjudiciales constantes del consumo de soya sobre el riesgo de cáncer. De hecho, en 
las directrices sobre nutrición y actividad física para pacientes que sobreviven a un 
cáncer elaboradas por la American Cancer Society en 2012, se concluyó que las 
investigaciones actuales indican que el consumo de soya no tiene efectos 
perjudiciales en las pacientes que sobreviven a un cáncer de mama. En un reciente 
estudio chino de pacientes con cáncer de mama se observó que el consumo de soya se 
relacionaba con un menor riesgo de recurrencia del cáncer y de mortalidad (219), En 
otro estudio reciente se encontraron resultados similares en una cohorte mixta de 
mujeres de Estados Unidos y China (220). En este momento, los alimentos con soya 
son aparentemente seguros en las pacientes que sobreviven a un cáncer de mama y en 
la población general. Sin embargo, el efecto de la soya sobre el riesgo de cáncer 
puede variar mucho por la fermentación, el tipo de cáncer y la población de pacientes. 
Por ejemplo, en el Shanghai Women's Health Study se observó que su consumo 
puede reducir el riesgo de cáncer de pulmón en mujeres no fumadoras, especialmente 
el riesgo de tumores de conducta más maligna (221); y en un reciente metaanálisis se 
observó que el consumo de soya puede reducir el riesgo de cáncer de pulmón, aunque 
hacen falta más estudios estandarizados para conocer por completo su efecto (222). 
En otro estudio, se observó que el consumo de soya puede asociarse a una 
supervivencia más larga en pacientes con cáncer de mama, especialmente en aquellas 
cuyos tumores no expresan el receptor estrogénico, en aquellas cuyos tumores 
expresan el receptor estrogénico y el de progestágenos, y en pacientes 
posmenopáusicas (223). Kim y cols. (224) hallaron que los alimentos de soya 
fermentada no reducían el riesgo de cáncer gástrico, aunque sí lo hacía el consumo 
elevado de alimentos con soya no fermentada. En otros estudios se han encontrado 
posibles asociaciones entre el consumo de derivados de soya y la reducción del riesgo 
de cánceres de estómago, ginecológicos y colorrectales, aunque se insiste en la 
necesidad de realizar más estudios para confirmar dichos efectos (225-227). 


Alimentos orgánicos y convencionales 


Actualmente, no hay datos claros de que la carne orgánica y sus derivados reduzcan 
el riesgo de cáncer frente a los alimentos obtenidos con métodos convencionales. En 
un reciente metaanálisis, se observó que los alimentos orgánicos no son más 
nutritivos que los convencionales (228), también se observó que los productos 
orgánicos tenían menos residuos de pesticidas que los alimentos convencionales, 
aunque ambos tenían concentraciones de pesticidas inferiores a los límites de 
seguridad establecidos por la Environmental Protection Agency. Los productos 
orgánicos también contenían más fenoles, que pueden prevenir el cáncer, aunque los 
autores del estudio indican que estos resultados se deben interpretar con cautela. 
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Ácido linoleico conjugado 


Hay algunas pruebas preliminares del efecto anticanceroso del ácido linoleico 
conjugado (ALC) (229-231) (v. cap. 2). Los primeros informes son compatibles con 
las publicaciones, cada vez más abundantes, que sugieren que la cantidad y la 
distribución de las grasas en la alimentación podrían influir de manera sustancial en 
el riesgo total de cáncer. Aún se deben esclarecer las implicaciones del ALC en los 
esfuerzos por atenuar el riesgo de cáncer (232). 


Folato 


Un bajo consumo de folato se ha relacionado con un mayor riesgo de cánceres 
colorrectal y cervicouterino (233). Si bien estas asociaciones siguen investigándose 
(234), hay otros motivos muy importantes para asegurarse de que todos los pacientes 
(en especial las mujeres) consuman al menos 400 ug de folato al día (v. caps. 4, 7 y 
27), lo que podría ofrecer el beneficio añadido de reducir el riesgo de cáncer de 
próstata y, potencialmente, de melanoma (235,236). No obstante, hay motivos de 
preocupación en relación con los complementos de ácido fólico; en algunos estudios, 
se ha mostrado una mayor incidencia de cáncer en los grupos que recibieron los 
complementos (237). 


Otros nutrimentos 


Hasta la fecha, no se han estudiado lo suficiente otros micronutrimentos como para 
formular recomendaciones definitivas acerca de su función en la prevención del 
cáncer en los seres humanos. Sin embargo, numerosas sustancias son posibles 
inhibidores biológicos del cáncer, según lo confirman las pruebas preliminares. 

Los compuestos de alilo, que se encuentran en el ajo, la cebolla, los cebollines y 
los puerros, inhiben la inducción tumoral ¿a vitro, y en estudios epidemiológicos se 
relacionan con menores tasas de incidencia de cáncer, en particular el gástrico. Los 
isotiocianatos, compuestos orgánicos distribuidos ampliamente en plantas y muy 
abundantes en verduras crucíferas, parecen suprimir la activación de carcinógenos por 
el sistema del citocromo P-450. Los compuestos indólicos, también abundantes en las 
verduras cruciferas, inhiben la carcinogénesis en líneas de células mamarias, 
fenómeno tal vez mediado por sus efectos sobre los estrógenos. Los flavonoides, 
antioxidantes orgánicos ampliamente distribuidos en las plantas, pueden tener 
propiedades anticancerosas. Esta clase de compuestos incluye las flavonas, los 
flavonoles y las isoflavonas. Se ha observado que las flavonas que se encuentran en 
las frutas citricas inhiben el crecimiento de células malignas en cultivo de tejidos. De 
los flavonoles, la quercetina ha sido la más estudiada, y se demostró que inhibe la 
proliferación de las células neoplásicas. 

Las hojas de té usadas para preparar las variedades verde, negra, blanca y oolong 
contienen polifenoles, que incluyen catequinas y flavonoles. Las quinonas se 
producen cuando el té se oxida. Se ha demostrado que los componentes de dicho té 
inhiben la formación de nitrosamina in vitro. En estudios observacionales, se ha 
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asociado el consumo de té con un menor riesgo de cáncer (238,239). 

Los frijoles de soya son una fuente rica de isoflavonas, que las bacterias 
intestinales convierten en sustancias con actividad estrogénica débil y capacidad de 
actuar como antagonistas de estrógenos en ciertos tejidos. Esas sustancias parecen 
inhibir la proliferación de tumores de células mamarias, así como la angiogénesis 
inducida por el tumor. 

Los terpenos, compuestos liposolubles que se encuentran en diversas plantas 
medicinales, tienen diversas propiedades contra el cáncer, como la supresión de la 
proliferación tisular y la inducción de la apoptosis (240,241), 

La lista de nutrimentos con el potencial de modificar el riesgo de cáncer por 
diversos mecanismos es cada vez más grande. El médico está obligado a mantenerse 
al dia de los resultados de aquellos estudios importantes que podrían tener 
repercusiones clínicas. 


TEMAS DE INTERÉS 


Acrilamida 


La acrilamida, un compuesto carcinógeno formado al cocer alimentos con almidón a 
temperaturas altas, se ha identificado en productos tan diversos como los cereales 
para el desayuno o las papas fritas (242). Todavía no se sabe si la acrilamida conlleva 
un riesgo significativo para los seres humanos con los grados habituales de 
exposición, ni las consecuencias que podría tener en la fabricación y preparación de 
alimentos. En un reciente metaanálisis en el que se evaluaron 25 estudios 
importantes, se concluyó que la exposición a la acrilamida no suponia un aumento del 
riesgo de la mayoría de los tipos de cáncer (243). Sin embargo, el U.S. National 
Toxicology Program afirma que «se prevé razonablemente que la acrilamida sea un 
carcinógeno para los seres humanos», y la U.S. Environmental Protection Agency 
considera que «es probable que sea carcinógena para los seres humanos» (244). 


Residuos de pesticidas 


Muchos contaminantes ambientales, como los residuos de pesticidas en los alimentos, 
son cancerígenos potenciales (5). La inquietud por dicho riesgo contribuye al 
entusiasmo generalizado por los alimentos orgánicos. Sin embargo, no hay pruebas 
directas en seres humanos que indiquen diferencias en la incidencia del cáncer 
atribuibles a la presencia de residuos químicos en los alimentos y, hasta la fecha, no 
hay datos definitivos de un beneficio derivado de elegir alimentos orgánicos para 
evitar tales exposiciones. Por ejemplo, recientemente se ha detectado arsénico (que se 
encuentra en productos agricolas, como insecticidas) en el arroz y en derivados del 
arroz en los Estados Unidos, a concentraciones lo suficientemente altas como para 
que algunos expertos las consideren preocupantes. Aunque el arsénico de los 
insecticidas es únicamente arsénico orgánico, que probablemente no sea tóxico, el 
arsénico de la capa freática del agua y el arroz es inorgánico, y es preocupante el 
posible aumento del riesgo de cáncer. Sin embargo, no está claro que las 
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concentraciones de arsénico que se encuentran en el arroz aumenten el riesgo de 
cáncer y, de hecho, los beneficios del consumo de arroz (especialmente arroz integral, 
con más arsénico que el arroz blanco) pueden superar a los riesgos. Por supuesto, es 
fácil encontrar otros argumentos para respaldar la preferencia por la producción y 
selección de alimentos orgánicos. 


Restricción de calorías 


Se ha demostrado en estudios en animales que la restricción energética tiene 
propiedades de inhibición tumoral (245,246). En un reciente estudio en ratones se 
observó que una dieta cetógena rica en grasas y pobre en carbohidratos puede reducir 
la disponibilidad de glucosa e inhibir el crecimiento de tumores cerebrales malignos 
(247). No se han hecho estudios a largo plazo de restricción calórica en los seres 
humanos, ni parecen probables. Casi todos los cánceres, incluidos el de mama, 
próstata, ovarios, el endometrial y el renal, se pueden activar por un consumo calórico 
alto o el consiguiente IMC alto (248). La restricción energética y la disminución de la 
adiposidad pueden ser especialmente importantes para la prevención del cáncer de 
mama (249,250). Es necesario realizar más estudios sobre la restricción calórica para 
la prevención del cáncer, y tal vez sean más eficaces si se realizan en el contexto de la 
prevención secundaria (p. ej., prevención de la recurrencia del cáncer después de su 
tratamiento exitoso). No obstante, en ese ámbito es indispensable que la restricción de 
calorías guarde un equilibrio con la calidad de la dieta y el respaldo nutricional para 
conservar la masa corporal magra. 

Recientemente, se ha estudiado la restricción calórica en el contexto de la 
expresión del gen S7RT7. SIRTI es una enzima con diversas funciones celulares 
relacionadas con la restricción calórica, la sensibilidad a la insulina y la aparición del 
cáncer; actúa como importante sensor de la disponibilidad de nutrimentos en las 
células y puede proteger al tejido adiposo de la inflamación en condiciones de 
alimentación normales. SIRT1 parece estar inhibida en las células con elevada 
resistencia a la insulina, y la inducción de su expresión puede aumentar la 
sensibilidad a la insulina (251). Datos recientes indican que SIRTI mejora la 
sensibilidad a la insulina en el músculo esquelético durante la restricción calórica 
(252). Además, una dieta rica en grasas puede escindir la proteína SIRT 1, y favorecer 
la inflamación y la disfunción metabólica (253). 

SIRTI también influye en el metabolismo en el cáncer. Se ha propuesto que tiene 
efectos oncogénicos y supresores tumorales, dependiendo de la situación del gen p33 
(254). En un reciente estudio se observó que la expresión de SIRT1 en ratones puede 
ser un mediador fundamental de la influencia de la restricción calórica sobre una 
mayor longevidad, porque puede servir para proteger a la mucosa del colon de un 
crecimiento celular excesivo (255). 


Alimentación y tratamiento del cáncer 


Por una diversidad de mecanismos, el cáncer tiende a producir desnutrición (256). 
Aunque existe la inquietud teórica de que el respaldo nutricional podría estimular la 
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proliferación tumoral, no hay pruebas de tal efecto en los seres humanos (257). Si 
bien el consumo de nutrimentos puede disminuir en parte por el cáncer y su 
tratamiento, la caquexia del cáncer difiere de la inanición porque el gasto energético 
basal, la lipólisis y el recambio de proteinas se incrementan en vez de disminuir 
(256). Lograr la calidad alimenticia óptima para conservar la masa corporal magra y 
apoyar la actividad del sistema inmune podría repercutir de forma importante en la 
recuperación (258-260). 

Los pacientes con cáncer tienen un riesgo nutricional particularmente elevado, y 
muchas veces se enfrentan a una pérdida continua de masa corporal magra. La 
American Society for Parenteral and Enteral Nutrition (ASPEN) ha publicado 
directrices que afirman que se debe realizar tamizaje nutricional en los pacientes de 
riesgo y, si es necesario, se debe elaborar un plan asistencial nutricional. Estudios 
recientes indican que las intervenciones nutricionales orales pueden ayudar a 
mantener la masa corporal magra en pacientes con cáncer y en ancianos. 

En una revisión sistemática y metaanálisis de 13 estudios y 1414 participantes 
realizados en 2012 por Baldwin y cols., se observó que las intervenciones 
nutricionales orales incrementan el consumo nutricional y mejoran algunas medidas 
de la calidad de vida en pacientes con cáncer, aunque no parece que mejoren la 
mortalidad (261). De manera similar, Baier y cols. (262) observaron que una 
combinación de aminoácidos simples era eficaz para aumentar el tejido magro y el 
recambio de proteínas en ancianos. 


Aversiones a alimentos aprendidas 


Los alimentos vinculados circunstancialmente con los efectos desagradables de los 
tratamientos del cáncer pueden dar origen a aversiones. Alrededor del 50 % de los 
pacientes con cáncer no tratado presenta dichas aversiones, y surgen nuevas con el 
tratamiento en > 50 % de todos los pacientes. Aunque se han probado varias maneras 
de impedir que aparezcan aversiones a alimentos aprendidas, el método más 
promisorio consiste en administrar alimentos con poca importancia nutricional cerca 
de los períodos de tratamiento, de manera que las aversiones alimentarias aprendidas 
se dirijan a esos alimentos y no a los que tienen un valor nutricional importante (263). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La falta de uniformidad y las contradicciones de los artículos publicados sobre la 
eficacia relativa de nutrimentos especificos en la prevención de cáncer de varios 
tejidos se puede considerar como un desafiante pantano de datos del que no se puede 
extraer un mensaje significativo. Sin embargo, si se tienen en cuenta los hábitos 
alimentarios, más que el consumo de nutrimentos, las publicaciones son notablemente 
uniformes. El riesgo de padecer casi cualquier cáncer en el que influye la 
alimentación puede reducirse con una dieta rica en alimentos de origen vegetal, como 
frutas y verduras. También se respalda con firmeza evitar la carne roja producida por 
métodos convencionales y los alimentos procesados. Los productos lácteos pueden 
ser beneficiosos. Tanto la obesidad como un consumo energético total alto, que 
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guardan una relación entre sí, parecen aumentar el riesgo de casi todos los cánceres. 
Cuando la ingestión de grasa es relativamente alta, mientras mayor sea la proporción 
de grasa con ácidos grasos (w-3 poliinsaturados, como la que se encuentra en el 
pescado, menor será el riesgo de cáncer; dicho beneficio parece estar ausente cuando 
el consumo de grasa es bajo. De igual manera, diversos micronutrimentos que son 
beneficiosos en poblaciones cuya alimentación es escasa no lo son en aquellas donde 
la comida es abundante. 

Los polimorfismos genéticos inducen una susceptibilidad variable a enfermedades 
de todo tipo relacionadas con la alimentación, pero pueden ser especialmente 
importantes para la carcinogénesis. Numerosos estudios recalcan la posible 
importancia de los polimorfismos genéticos y las interacciones gen-nutrimento para 
la aparición del cáncer y su prevención. Los avances en el campo de la nutrigenómica 
sin duda ayudarán a recomendar estrategias de alimentación, ajustadas a cada 
paciente, para disminuir al mínimo el riesgo personal de cáncer, pero el campo sigue 
estando abierto en la actualidad. 

Con los conocimientos actuales, debe recomendarse a las personas que desean 
reducir al mínimo el riesgo de cáncer que ingieran dietas ricas en frutas y verduras. 
La carne debe ser, sobre todo, de aves y pescado. Es necesario restringir el consumo 
de alcohol. Convendría mantener el peso corporal ideal mediante un consumo 
energético prudente y actividad fisica habitual. El consumo habitual de té verde, 
negro, blanco u volong (parcialmente oxidado, intermedio entre el verde y el negro) 
puede conferir algún beneficio. La inclusión de la soya en la alimentación también 
podría conferir algún beneficio, en particular si se usa como sustituto de la carne roja. 
Es razonable recomendar que se evite el consumo de alimentos quemados, fritos en 
abundante aceite y ahumados. Las pruebas con las que se cuenta en la actualidad no 
permiten recomendar dosis altas de ningún micronutrimento aislado. 
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Alimentación y hematopoyesis: 
anemias nutricionales 


l estado nutricional es, sin duda alguna, un determinante vital de todos los 
aspectos de la salud. No obstante, la influencia de la nutrición es mucho más evidente 
en algunas áreas de la fisiología que en otras. En particular, los tejidos con una 
elevada tasa de recambio y procesos metabólicos con requerimientos energéticos 
grandes tienen más probabilidad de sufrir alteraciones por déficit de nutrimentos, 
incluso nominales, que otras áreas más formales de la fisiología. Unos de los tejidos 
con una elevada velocidad de recambio celular es la médula ósea y, en consecuencia 
y como sería de esperar, las deficiencias de nutrimentos se manifiestan en ella con 
facilidad en forma de anomalías de la hermatopoyesis. 

La enfermedad crónica significativa de casi cualquier variedad, la desnutrición 
energética, la desnutrición proteínica, las deficiencias especificas de nutrimentos, o 
las tres últimas conjuntamente, contribuyen significativamente en todas las anemias 
importantes en la práctica clínica (1). La anemia se puede definir por una masa 
insuficiente de eritrocitos, y las pruebas de tamizaje incluyen la evaluación de los 
principales indices eritrocíticos, como hemoglobina, hematocrito y recuento 
eritrocítico. De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud, se produce un 
abordaje rentable de la definición de anemia cuando la concentración de hemoglobina 
está dos desviaciones estándar por debajo de la media de la distribución ajustada por 
edad, sexo y altitud (2). Las deficiencias de hierro, folato y vitamina Bj 
(cobalamina) pueden contribuir a una reducción de la concentración de hemoglobina 
y son los principales marcadores epidemiológicos que afectan a la hematopoyesis 
desde el punto de vista nutricional. Además, cada una se relaciona con un conjunto 
concreto de características demográficas y factores de riesgo. Los complementos 
nutricionales pueden ser terapéuticos en un porcentaje considerable de las anemias 
tratadas en atención primaria. Por lo tanto, la concienciación y la atención a las 
anemias nutricionales tienen importancia para todos los profesionales sanitarios. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


La producción de células sanguíneas es un proceso que consume energía y, por lo 
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tanto, la adecuación general de la alimentación es un determinante fundamental de la 
vitalidad de la hematopoyesis. La producción de eritrocitos y leucocitos consume los 
bloques estructurales de las células y sus componentes y, en consecuencia, depende 
de la disponibilidad de proteínas y ácidos grasos en particular. La hematopoyesis solo 
se mantiene en niveles óptimos cuando se consume una cantidad adecuada de 
proteínas de alta calidad y, de modo más específico, de aminoácidos esenciales. De 
manera similar, la composición de las membranas de las células sanguíneas requiere 
la provisión de ácidos grasos esenciales (3). 

Los micronutrimentos que intervienen directamente en la hematopoyesis también 
pueden influir en la velocidad de producción de las células sanguíneas e incluyen 
hierro, necesario para la formación de hemoglobina, así como vitamina By» y folato, 
cofactores necesarios para la síntesis de ADN por los eritrocitos. Las deficiencias de 
varios micronutrimentos, entre ellos vitamina A, vitamina Bg, riboflavina, vitamina 
C, vitamina E y cobre, pueden vincularse con la aparición y la exacerbación de las 
anemias (4). 

Se calcula que la cuarta parte de la población mundial (1 620 millones) tiene 
anemia, la mayoría de las veces niños en edad preescolar y mujeres no embarazadas 
(5). La prevalencia es máxima en países en desarrollo, pero los niños y las 
embarazadas son vulnerables en todo el mundo; se calcula que hasta el 20 % de los 
niños estadounidenses y el 80 % de los niños de los paises en desarrollo padecen 
anemia en algún momento antes de los 18 años de edad, sobre todo por ferropenia 
(deficiencia de hierro) (6). La anemia también es un trastorno relativamente frecuente 
en los ancianos; se calcula que aproximadamente 1 de cada 10 varones y mujeres > 
65 años y casi 1 de cada 3 ancianos de raza negra no latina en la población de Estados 
Unidos tienen anemia. En la National Health and Nutrition Examination Survey 1 se 
valoraron las causas de anemia en varones y mujeres de > 65 años y se encontró que 
el 33 % de los casos correspondía a anemias de origen nutricional (7). De ellas, en 
más de la mitad había déficit de hierro. El otro 66 % se dividió entre las anemias 
relacionadas con trastornos crónicos (p. ej., insuficiencia renal, artritis, diabetes) y las 
que eran inexplicables o de naturaleza mielodisplásica. Aunque los valores de la 
hemoglobina y el hematocrito en ancianos tienden a disminuir al avanzar la edad, aún 
sigue habiendo mucho debate sobre los parámetros exactos para definir la anemia. 
Sin embargo, es evidente que hay un importante aumento de la morbilidad y la 
mortalidad al empeorar la magnitud de la anemia en esta población (8). 

La anemia ferropénica (AF) es el déficit nutricional más frecuente en todo el 
mundo y la principal causa de anemia en la lactancia, la niñez y el embarazo (9). Se 
estima que en Estados Unidos, el 2 % de los varones adultos, el 9-12 % de las 
mujeres de raza blanca, y quizá hasta el 20 % de las mujeres de raza negra y 
estadounidenses de ascendencia mexicana tienen AF, Las diferencias raciales son 
llamativas, sobre todo en la población estadounidense de raza negra, muy 
probablemente debido a la variación genética; de hecho, muchos investigadores 
recomiendan utilizar menores umbrales para los índices eritrocíticos en esta 
población (10,11). Debido a la prolongada vida media del eritrocito maduro (120 
dias), es importante considerar las fases necesarias para llegar a la AF. El proceso 
debe pasar primero por un balance de hierro negativo, a lo que sigue el agotamiento 


403 


del hierro (las reservas de hierro están bajas, aunque el cuerpo sigue manteniendo una 
fisiología normal), a lo que sigue una eritropoyesis con ferropenia y, finalmente, AF 
(12,13). La ferropenia es producto de un desequilibrio entre el consumo del metal por 
el organismo y su absorción a partir de los alimentos. Las causas habituales incluyen 
una ingestión inadecuada en lactantes y niños, problemas de absorción en ancianos y 
pérdidas fisiológicas en mujeres que menstrúan. El déficit de hierro en adultos 
también puede ser signo de pérdida sanguinea crónica y, tal vez, originada por el 
cáncer, por lo que la mera prescripción de complementos de hierro no es apropiada 
mientras no se determine la causa exacta. 

Los factores de riesgo de AF están presentes en todo el ciclo de la vida. Se 
administran vitaminas prenatales con hierro a todas las embarazadas, y se ha 
demostrado que el cumplimiento de su ingestión aminora el número de lactantes de 
bajo peso al nacer (14) (v. cap. 27). Los lactantes pueden estar en alto riesgo si viven 
en la pobreza, fueron prematuros o tuvieron un bajo peso al nacer o se alimentan 
principalmente con leche de vaca no enriquecida, todo lo cual se ha demostrado que 
incrementa la pérdida sanguínea y las infecciones (v. cap. 29). No se sabe si la 
obesidad en la niñez y la adolescencia constituye un factor de riesgo de AF (índice de 
masa corporal [IMC] > percentil 95, riesgo relativo [RR] de 2,3, intervalo de 
confianza del 95 %, 1,4-3,9). Utilizando los datos de la NHANES TIL, los 
investigadores evaluaron un grupo de niños de 2-16 años con diferentes valores de 
IMC y encontraron que los niños con sobrepeso u obesos tenian el doble de 
probabilidad que los niños normales de tener ferropenia, con una tendencia lineal al 
aumentar el IMC (15). Se han propuesto muchas teorias para describir esta 
correlación entre el aumento de peso y la ferropenia, como el aumento del consumo 
de alimentos con elevada densidad energética, pero pobres en nutrimentos, el 
aumento de las necesidades de hierro, la hipoferremia dilucional por aumento del 
volumen plasmático y el estado inflamatorio crónico asociado al aumento de la 
adiposidad. El aumento del estado inflamatorio se define con más claridad en una 
teoría que afirma que las citocinas proinflamatorias hacen que se libere más hepcidina 
(una importante hormona peptídica producida por el higado, que se une y limita la 
absorción intestinal de hierro e inhibe la liberación de hierro desde los macrófagos, lo 
que lleva a la regulación sistémica de hierro). Hacen falta más estudios antes de que 
se pueda establecer una asociación definitiva entre la obesidad y la AF (16,17). Por 
último, el hierro de los alimentos influye mucho en la absorción en el intestino. El 
hierro heminico, que se encuentra principalmente en las carnes, se absorbe con más 
eficiencia (15-40 %) y depende menos de otros modificadores, mientras que el hierro 
no hemínico, la forma predominante en los alimentos vegetales que contienen hierro 
y en las carnes, se absorbe peor (1-15 %) y depende mucho de los potenciadores e 
inhibidores de la alimentación (18,19). En las sociedades occidentales los 
vegetarianos y los no vegetarianos tienen una prevalencia similar de AF verdadera. 
Aunque las mujeres vegetarianas tienden a tener menores reservas de hierro (es decir, 
menores concentraciones séricas de ferritina) y valores de hemoglobina y hematocrito 
menores (pero normales), en la bibliografia médica no se ha descrito ninguna 
morbimortalidad asociada como consecuencia (18,20). 

La anemia de la enfermedad crónica es la segunda anemia más prevalente en todo 
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el mundo y a menudo coexiste con la AF. Su diagnóstico suele asociarse a 
inflamación aguda o crónica, cáncer o infección crónica. El pilar del tratamiento es la 
corrección de la enfermedad subyacente; sin embargo, cuando esto no es posible, hay 
estrategias alternativas que pueden facilitarse con el uso de tratamiento con 
micronutrimentos (21). En la ferropenia se ha planteado el complemento con hierro 
oral, aunque sigue siendo muy controvertido debido a la importancia del hierro para 
la proliferación de las bacterias, además de por su contribución a la formación de 
radicales libres que pueden producir daños tisulares (22). Es importante recordar que 
el uso de hierro nunca es un pilar del tratamiento, aunque se puede utilizar como 
tratamiento complementario en algunos desencadenantes de la anemia de la 
enfermedad crónica (23). 

La más reciente ingestión de referencia de hierro en los alimentos es de 8 mg/día 
para adultos sanos (sin menstruación), 18 mg/día para mujeres que menstrúan y 16 
mg/día para los vegetarianos (24). Como se ha mencionado previamente, el hierro de 
los alimentos consta del hierro heminico derivado de la carne y el hierro no hemínico, 
que se encuentra en carnes y plantas y se utiliza para enriquecer los alimentos. Este 
último constituye la mayor parte de la ingestión diaria de hierro, y su absorción 
depende de otros factores alimentarios; requiere la digestión en un medio ácido y su 
biodisponibilidad puede aumentar por la presencia de vitamina C (ácido ascórbico) o 
carne, mientras que es inhibida por el calcio (y, por tanto, por los productos lácteos), 
la fibra, el té, el café, el vino y cualquier fármaco que reduzca la acidez gástrica 
(antagonistas de los receptores H>», inhibidores de la bomba de protones y antiácidos). 


En adultos, las fuentes de hierro en los alimentos solo proveen el 5 % de las 
necesidades diarias totales; en lactantes y niños, ese porcentaje es de casi el 30 % 
debido a sus mayores necesidades para el crecimiento y desarrollo. En consecuencia, 
los niños y adolescentes tienen un mayor riesgo de déficit de hierro por una ingestión 
insuficiente. En un estudio reciente de 800 niños bolivianos < 5 años y sus madres, se 
observó una correlación altamente significativa entre las reservas de hierro corporal 
de la madre y de los niños, lo que subraya la importancia de los patrones de 
alimentación caseros sobre el estado nutricional de los miembros individuales de la 
familia (25). Las consecuencias clínicas de la ferropenia en lactantes y niños incluyen 
la alteración del desarrollo psico-motor (26) y la función cognitiva y la disminución 
de la función de leucocitos y linfocitos (27). En un estudio transversal de niños 
escolares y adolescentes se encontraron menores calificaciones estandarizadas en 
matemáticas en aquellos que tenian ferropenia, incluso después de controlar los 
posibles factores de confusión (28). Puede observarse pica o pagofagia en casos 
graves (29). Un crecimiento rápido durante la adolescencia predispone al déficit de 
hierro en dicho grupo poblacional, y se observa un riesgo aún mayor en niñas que 
menstrúan y en adolescentes embarazadas (30). El entrenamiento atlético extenuante 
en niñas y niños puede llevar a la «anemia del deporte» por una mayor demanda de 
hierro (31). 

Si bien la ferropenia es la principal causa de anemia nutricional, varias vitaminas 
parecen intervenir de manera notoria en su aparición y gravedad. Por ejemplo, se ha 
demostrado que la riboflavina y la vitamina A acentúan la respuesta a los 
complementos de hierro y ácido fólico (32). La vitamina C y el cobre facilitan la 
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absorción del hierro, y el cobre también facilita su utilización. 

La deficiencia de vitamina B¡, (cobalamina) es otra causa frecuente de anemia 
nutricional, en especial en personas de edad avanzada. Casi el 20 % de los ancianos 
padece una forma de deficiencia de cobalamina (33,34), causada en su mayor parte 
por dificultades de absorción por anemia perniciosa O por el recientemente 
identificado síndrome de absorción deficiente de la cobalamina de los alimentos, 
caracterizado por la imposibilidad de obtener vitamina By» de los alimentos (35). Se 
cree que la absorción deficiente de cobalamina de los alimentos se origina en una 
gastritis atrófica y el uso a largo plazo de antiácidos o biguanidas (36). Sin embargo, 
es importante señalar que la deficiencia de vitamina B¡> no suele convertirse en una 
anemia manifiesta en todos los casos. Otros grupos con riesgo de deficiencia de 
vitamina B¡ son los vegetarianos estrictos y los veganos, los pacientes con 
antecedentes de cirugía gastrointestinal que reduce la absorción, y las mujeres 
embarazadas y lactantes que siguen dietas vegetarianas estrictas junto a sus hijos. La 
vitamina B;> está presente de forma natural en productos animales como la carne, los 
huevos, el pescado y la leche. Además, se enriquecen con ella muchos cereales y 
otros alimentos con buena disponibilidad. Los lactantes tienen un riesgo elevado de 
deficiencia cuando sus madres no consumen suficiente vitamina B¡>, porque durante 
los períodos del embarazo y la lactancia el consumo materno por la absorción gástrica 
tiene un efecto más intenso en la transmisión que las reservas maternas. Estos niños 
llegan a tener síntomas pocos meses después del nacimiento (2-10 meses), con 
manifestaciones como retraso del crecimiento, anorexia y regresión del desarrollo 
(37,38). Se recomienda que las mujeres embarazadas y lactantes que sean veganas u 
ovolactovegetarianas tomen complementos de vitaminas B¡, para que sus hijos 
tengan un aporte adecuado (39). 

La ingestión alimentaria recomendada de vitamina B ¡2 propuesta por el USDA en 
la mayoría de los adultos es de - 2,4 ug/día, siendo necesarios ligeros aumentos 
durante el embarazo y en mujeres lactantes. La dieta habitual de los Estados Unidos 
aporta — 5 ug/dia (40). Las reservas corporales de vitamina B¡, son de -— 2-5 mg, 
suficientes para sostener a una persona durante hasta 5 años después de su desa 
parición de los alimentos. La insuficiencia debida únicamente a la alimentación es, 
por lo tanto, infrecuente, si bien es posible en caso de restricción alimentaria grave. 

Por el contrario, la causa más frecuente para la deficiencia de folato es 
nutricional, por mala alimentación, aumento de los requerimientos (como en el 
embarazo) y por alcoholismo (v. cap. 40). El embarazo y la lactancia elevan los 
requerimientos diarios de folato desde 400 hasta 800 pg; por consiguiente, se 
recomiendan los complementos profilácticos para todas las mujeres embarazadas y 
lactantes, y puede ser aconsejable en todas las mujeres en edad reproductiva que 
pueden quedarse embarazadas (v. cap. 27). 

Aunque limitar o evitar la carne roja puede considerarse aconsejable para los 
propósitos generales de promoción de la salud, cierta cantidad de carne roja ofrece 
claras ventajas para la captación de hierro y la hematopoyesis. El veganismo, en el 
cual se excluyen todos los alimentos animales, lácteos y los huevos, conlleva algún 
riesgo de ferropenia y deficiencia de vitamina Bj», particularmente en adolescentes 
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que tal vez adopten prácticas vegetarianas no equilibradas. Sin embargo, una dieta 
vegetariana estricta, variada y equilibrada y que cumpla con todas las necesidades de 
nutrimentos es fácil de lograr; muchos productos de soya están enriquecidos ahora 
con vitamina Bj», y la atención a las prácticas de alimentación que hacen óptima la 
absorción de hierro puede asegurar una ingestión adecuada de ambos 
micronutrimentos. Se han publicado guías útiles (41), y este tema se describe con 
mayor detalle en el capítulo 43. 

Cuando se ha establecido que la causa de la anemia es una deficiencia nutricional, 
se puede tratar fácilmente con complementos orales en casi todos los casos. El déficit 
de hierro se trata fácilmente con complementos orales del metal cuando no es posible 
la modificación de la alimentación. El inicio de complementos alimentarios de ácido 
fólico ha llevado a la disminución demostrada de la prevalencia de la deficiencia de 
folato, asi como a una disminución significativa del número de lactantes nacidos con 
defectos del tubo neural (42). Una dosis de 1-5 mg/día puede ser suficiente para tratar 
la deficiencia de folato. 

Aunque la carencia de vitamina Bj, se trata convencionalmente mediante 
inyecciones mensuales de cobalamina intramuscular, las pruebas crecientes sugieren 
que, mientras la anemia perniciosa no sea la causa, los complementos orales en dosis 
altas son eficaces en la misma medida (43), se toleran mejor, se pueden realizar en el 
entorno comunitario (44) y son más rentables (45). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Folato 


Las fuentes alimentarias naturales de folato incluyen frutas citricas y de otro tipo, 
verduras de hoja verde oscura y legumbres. Desde 1996, toda la harina y el grano de 
cereal no cocinado se han complementado con 140 ug de folato por cada 100 g de 
harina o grano, lo que convierte a los cereales enriquecidos para el desayuno y otros 
productos de grano en una importante fuente alimentaria de folato en Estados Unidos 
(v. cap. 4). Como se analiza en el capitulo 27, esa práctica ha reducido la prevalencia 
de la deficiencia de folato inducida por el embarazo y la anemia megaloblástica, así 
como la aparición y recurrencia de defectos del tubo neural relacionados con la 
deficiencia de folatos (46). Además, debe mencionarse que algunas personas tienen 
una mayor tendencia a la deficiencia de ácido fólico debido a mutaciones genéticas, 
especialmente polimorfismos del gen de la reductasa de metilenotetrahidrofolato 
(MTHFR, del inglés methylene tetrahydrofolate reductase). Se produce deficiencia 
funcional de folato por las múltiples variaciones de las mutaciones genéticas que 
llevan a una utilización escasa de folato y, por ello, a una mayor probabilidad de 
defectos del tubo neural (47). 


Hierro 
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Las mejores fuentes alimentarias de hierro incluyen la carne de res y otras carnes, los 
frijoles, las lentejas, los cereales fortificados con hierro, las verduras de hoja verde 
oscuro, las frutas pasas, los frutos secos y las semillas (v. cap. 4). El hierro se absorbe 
mejor como sal ferrosa (Fe?”) en un medio ligeramente ácido; se recomienda, por 
tanto, tomar 250 mg de vitamina Co ingerir frutas cítricas junto con los 
complementos de hierro o los alimentos ricos en hierro para optimizar su absorción. 
El calcio es un potente inhibidor de la absorción de hierro, razón por la cual debe 
indicarse a los pacientes que no tomen los complementos de hierro con leche y que lo 
hagan 2 h antes o 4 h después de la ingestión de antiácidos. Otros factores 
alimentarios que pueden inhibir la absorción de sales de hierro son ciertos 
antibióticos, así como el consumo simultáneo de café, té, huevos, fibra o cereales. Las 
cápsulas gastrorresistentes o de liberación sostenida son, en gran parte, innecesarias, 
ya que el hierro se absorbe mejor en el duodeno y el yeyuno proximal. Los 
complementos de hierro se presentan en dos formas: hierro ferroso (Fe?*) y férrico 


(Fe?) El hierro ferroso se absorbe mejor, aunque las formas férricas se toleran 
mejor, con menos síntomas digestivos (náuseas, estreñimiento, dolor abdominal y 
diarrea). Estos efectos adversos también se pueden reducir ajustando lentamente la 
dosis y administrándola temporalmente con los alimentos (12,48). La dosis diaria 
recomendada para el tratamiento de la ferropenia en adultos es de — 150-200 mg/dia 
de hierro elemental; esto corresponde a un comprimido de 325 mg de sulfato ferroso 
(que provee 65 mg de hierro elemental) tomado por vía oral cada 8 h entre comidas. 
Los pacientes que no toleran los complementos orales, los pacientes en diálisis y 
aquellos con mayores necesidades de complementos de hierro pueden recibir formas 
parenterales de hierro. Muchas veces se ha propuesto el hierro intramuscular debido a 
la preocupación por las reacciones anafilactoides por el hierro intravenoso. Sin 
embargo, estas preocupaciones se han cuestionado porque se dispone de 
formulaciones más recientes y seguras de hierro intravenoso, además de conocerse 
mejor las reacciones adversas. Se ha señalado que los complementos de hierro por vía 
intramuscular son muy dolorosos, se absorben poco y se relacionan con un aumento 
de los sarcomas glúteos. El hierro dextrano de elevado peso molecular por vía 
intravenosa produce efectos adversos con poca frecuencia, y habitualmente se 
corresponden con mialgias y artralgias, que se resuelven espontáneamente y no se 
asocian a hipertensión, taquicardia, sibilancias ni edema periorbitario. Estos síntomas 
a menudo empeoran cuando se administra epinefrina o difenhidramina. Las nuevas 
formulaciones intravenosas, incluidos el hierro dextrano de bajo peso molecular y las 
formaciones de sales de hierro (gluconato férrico y hierro sacarosa) tienen un mejor 
perfil de seguridad y son preferibles a los tratamientos intramusculares, y cuando los 
suplementos orales no son adecuados para el tratamiento del paciente (49-51). 


Vitamina B,, 


La vitamina B¡, se encuentra sobre todo en la carne y los productos lácteos, así como 


en derivados de soya enriquecidos. En una reciente revisión Cochrane, se concluyó 
que el tratamiento oral diario puede ser tan eficaz como la administración 
intramuscular para el tratamiento a corto plazo (52). Sin embargo, Solomon señala en 
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una revisión de los trastornos por deficiencia de vitamina B¡, que en los estudios 


intervencionistas disponibles se han utilizado comprimidos de liberación inmediata o 
suspensiones líquidas, en tanto que los complementos de venta sin receta se formulan 
para una liberación prolongada y tal vez no tengan la misma eficacia (53). Hay dos 
nuevas formulaciones: la intranasal y la sublingual; sin embargo, tampoco se han 
estudiado en profundidad y son bastante costosas. Se considera que las formas 
sublinguales son tan eficaces como las formulaciones orales e intranasales (54,55). 
Como ya se ha descrito, la forma intramuscular es la más utilizada para el tratamiento 
de la deficiencia de vitamina B;¡>. Está disponible en tres formas: cianocobalamina, 
hidroxocobalamina y mecobalamina. En Estados Unidos, la cianocobalamina es la 
forma más utilizada; sin embargo, se debe convertir a mecobalamina antes de su uso 
en el cuerpo. La mecobalamina es la forma más utilizada en Japón. Los defensores de 
esta última afirman que es más potente y eficaz; sin embargo, en la bibliografía 
médica no se ha demostrado que esta forma fotosensible tenga una superioridad 
manifiesta (56,57). 


CONSIDERACIONES NUTRIGENÓMICAS 
RELEVANTES 


Como ya se ha señalado, la utilización de ácido fólico depende mucho de los 
polimorfismos del gen de la MTHFR. Estos cambios dan lugar a modificaciones de la 
expresión génica y, en último término, causan deficiencia de folato. Un ejemplo es el 
polimorfismo de un solo nucleótido que se produce en el alelo de la posición 222 del 
gen de la MTHFR, que da lugar a un cambio único de una alanina por una valina. 
Aunque, desde el punto de vista clínico, estos cambios pueden asociarse a una mayor 
incidencia de defectos del tubo neural y enfermedad cardiovascular, también parece 
que protegen frente a algunos cánceres, como el de colon. En un sentido más amplio, 
este polimorfismo no modifica la ingestión diaria recomendada de folatos en las 
diferentes variantes, aunque, si no se siguen las recomendaciones sobre 
micronutrimentos, los resultados podrían afectar mucho al nacimiento y la 
maduración de los lactantes (58). En estudios similares se han evaluado los 
polimorfismos Cys282Tyr del gen AFE que rodean a la enfermedad por depósito de 
hierro y las políticas de enriquecimiento con hierro, y también los polimorfismos que 
afectan al metabolismo de la vitamina B;¡> (59,60). Aunque está en sus primeras 
fases, la oportunidad de explorar la genómica nutricional que rodea a estos 
micronutrimentos mejorará mucho la asistencia sanitaria, adaptándola y 
personalizándola para pacientes de todo el mundo. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Las anemias nutricionales constituyen uno de los trastornos prevenibles más 
frecuentes en los países en desarrollo y las naciones industrializadas. La ferropenia es 
un problema de salud pública en todos los países, pero lo es más en los niños de 
paises en desarrollo. La mayoría de los casos de AF y otras anemias nutricionales se 
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pueden evitar con el consumo de alimentos saludables variados, ricos en fuentes de 
hierro, folato y vitamina B¡,. El hierro hemínico se absorbe mejor, pero se puede 


obtener una cantidad adecuada de hierro de una dieta vegetariana bajo casi todas las 
condiciones. Debe alentarse una nutrición rica en alimentos que contengan hierro, 
sobre todo para quienes tienen requerimientos elevados, como lactantes, niños, 
embarazadas y mujeres que menstrúan; cuando la carne magra no es parte de la dieta. 
puede estar indicado administrar complementos. Además, cuando los complementos 
orales puedan no ser suficientes, es perfectamente adecuado plantearse las nuevas 
formulaciones intravenosas de hierro, más seguras, para un mejor tratamiento de la 
AF grave. Se recomienda la atención a la ingestión adecuada de hierro en todos los 
vegetarianos estrictos y en los deportistas de alto rendimiento. Debe asesorarse a las 
embarazadas para que tomen vitaminas prenatales, que contienen ácido fólico, hierro 
y vitamina B ¡2 adicionales. 
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Alimentación, metabolismo 
óseo y osteoporosis 


los cristales de hidroxlapatita del hueso están constituidos predominantemente 
por calcio y fósforo. La osteoporosis es la desmineralización ósea por un movimiento 
neto de calcio del hueso al suero, mediado por el predominio de la actividad de los 
osteoclastos respecto de la de los osteoblastos. La osteoporosis debe distinguirse de la 
osteomalacia, un patrón diferente de desmineralización resultante de la deficiencia de 
vitamina D, 

La osteoporosis posiblemente afecte a > 20 millones de adultos en Estados 
Unidos. Los factores de riesgo incluyen sexo (femenino), menopausia temprana, 
grupo étnico (raza blanca u oriental), estructura ósea frágil, indice de masa corporal 
bajo, tabaquismo, consumo cuantioso de alcohol, estilo de vida sedentario y 
antecedentes familiares. 

El patrón de alimentación, el uso de complementos, la actividad fisica y la 
exposición a la luz solar en diversos períodos de la vida pueden modificar la densidad 
ósea máxima, la velocidad de pérdida mineral ósea y la propensión a las lesiones 
óseas, como las fracturas traumáticas y las fracturas patológicas o por fragilidad. La 
principal consideración alimentaria en la prevención y el tratamiento de la 
osteoporosis ha sido, desde hace mucho tiempo, la ingestión de calcio durante toda la 
vida, si bien la comprensión de ese vínculo continúa en evolución. Además de las 
intervenciones sobre el estilo de vida, pueden estar indicadas otras de tipo 
farmacológico en los esfuerzos por prevenir la discapacidad por desmineralización 
esquelética. 


VISIÓN GENERAL 


El metabolismo óseo acusa la influencia de varias acciones hormonales. La 
concentración de calcio sérico es un estímulo para la secreción de paratohormona 
(PTH) y calcitonina. La PTH muestra una variación inversa con el calcio circulante, y 
la calcitonina una directa; la PTH moviliza al calcio desde el hueso, en tanto que la 
calcitonina aumenta su depósito esquelético. La PTH también incrementa la 
activación de la vitamina D, con mayor absorción intestinal y menor excreción 
urinaria de calcio. 


Se alcanza la masa ósea máxima en el tercero al cuarto decenios de la vida, con 
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una desmineralización gradual posterior. Se produce una pérdida ósea relativamente 
rápida en las mujeres durante los 5 años después de la finalización de la 
menstruación, y la densidad de la columna vertebral disminuye un 3-6 % por año. Al 
parecer, la pérdida ósea en varones tiene lugar a una velocidad bastante constante del 
0,5-2 % anual, dependiendo de la localización, después de alcanzar la masa ósea 
máxima. Las secuelas clínicas de la osteoporosis son resultado de las fracturas, la 
mayoría de las veces de muñeca, cadera y columna vertebral. Más del 50 % de las 
mujeres que rebasan los 80 años ha experimentado fracturas por compresión de la 
columna vertebral. 


Alimentación 


No hay pruebas definitivas de que el aumento de la ingestión de calcio incremente la 
densidad ósea máxima. Sin embargo, ciertos datos disponibles parecen indicarlo. Un 
grupo de consenso de los National Institutes of Health (NIH) concluyó en 1994 que la 
ingestión media de calcio en Estados Unidos era muy baja para sustentar una salud 
Ósea óptima, y se incrementaron los límites de ingestión recomendada (1). Los NIH 
recomiendan actualmente un consumo diario de calcio de 1000 mg en varones de 51- 
70 años y 1200 mg en varones de > 70 años y mujeres de > 50 (2). Las bases para 
establecer las cifras de ingestión recomendadas por los NTH son pruebas de una dosis 
umbral por encima de la cual no haya incorporación de calcio al hueso. El consumo 
óptimo de calcio a lo largo del tiempo corresponde a la cantidad que hace posible que 
la densidad ósea alcance el máximo genéticamente «codificado» para un individuo 
determinado. Se ha calculado que la ingestión de calcio en el Paleolítico se hallaba en 
límites de 2 g/día para los adultos (3) (v. sección VIIE). Durante la historia evolutiva 
del ser humano, la ineficiencia relativa de la absorción del calcio ingerido ha 
protegido contra el exceso de calcio en las condiciones prevalecientes. 

Aunque los complementos pueden ser útiles para alcanzar el consumo 
recomendado de calcio, las fuentes alimenticias ofrecen los beneficios de otros 
nutrimentos que confieren beneficio al esqueleto, o que se presupone que lo hacen, 
como la vitamina D y los oligominerales. Una alimentación rica en productos lácteos 
y diversas verduras y granos proporciona todos los nutrimentos que, al parecer, 
optimizan la salud ósea, y es posible recomendarla también por otros motivos. La 
ingestión de calcio de hasta 2500 mg/día es, por lo general, segura, pese a que la 
ingestión extrema puede contribuir a la formación de cálculos renales (v. cap. 16) e 
interferir con la absorción de hierro, zinc y otros minerales. La actividad física, en 
particular la que supone carga de peso de forma repetitiva y el entrenamiento de 
resistencia, confieren beneficio y fortaleza a la masa ósea, además de las ventajas que 
se pueden adquirir con medios nutricionales (4). Más aún, el acondicionamiento 
físico atenúa el riesgo de caídas con lesiones (5,6). 

Los requerimientos de calcio son menores cuando la ingestión de sodio y 
proteínas es baja, ya que ambos incrementan las pérdidas urinarias de calcio (7). La 
disminución de las necesidades de calcio vinculada con alimentaciones no 
occidentales puede explicar en parte la imposibilidad de demostrar un gradiente 
transcultural del calcio alimenticio que se corresponda con la osteoporosis o el riesgo 
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de fracturas. Una comparación de las caracteristicas de muestras pareadas de ancianos 
vegetarianos y no vegetarianos mostró perfiles de calcio similares (8). Por lo tanto, el 
vegetarianismo (v. cap. 43) no tiene por qué tener necesariamente efectos adversos 
sobre el calcio en todos los casos, a menos que haya una ingestión baja de calcio y 
una alta de sodio. Hay pruebas longitudinales del grupo de Framingham que señalan 
que la alimentación rica en componentes alcalinos, en concreto frutas, verduras, 
potasio y magnesio, se relacionan con la conservación de la masa ósea en varones y 
mujeres (9,10). En un estudio de los participantes que siguieron la dieta del estudio 
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), que pone el énfasis en frutas, 
verduras y alimentos completos, junto con grados variables de ingestión de sodio, se 
observó un recambio óseo significativamente menor en quienes consumieron la dieta 
DASH más baja en sodio (1 1). 

Existe controversia acerca de la importancia de la ingestión de proteínas para la 
masa ósea (12). El consumo de proteínas y, por tanto, de nitrógeno, produce una 
mayor pérdida de calcio en la orina. La movilización del mineral desde el hueso, 
inducida por la ingestión de proteínas, se debe en apariencia a la amortiguación de los 
ácidos generados durante su metabolismo. La mayoría de las fuentes alimenticias de 
proteínas lo son también del fósforo que, como ya se señaló, reduce el calcio urinario. 
El grado hasta el cual la ingestión de proteínas contribuye a la pérdida de calcio en la 
orina es resultado de la carga de azufre impuesta y la consecuente acidificación del 
suero y la orina. Como las proteínas vegetales imponen una menor carga de azufre 
que las animales, tal vez las primeras tengan menor probabilidad de contribuir a la 
pérdida de calcio en la orina. 

En consecuencia, parece darse un escaso efecto del consumo moderado de 
proteínas (de — 100-150 % de la ingestión diaria recomendada [IDR], o de 1,0-1,5 g 
de proteínas por kilogramo) sobre la densidad ósea (13); empero, se ha calculado que 
solo — 30-50 % de los adultos estadounidenses consume cifras moderadas de 
proteínas cada día (14). Pruebas recientes señalan que la ingestión baja de proteínas, 
como ocurre a menudo en ancianos, disminuye la absorción de calcio en el intestino y 
estimula a la PTH, lo que puede precipitar un aumento de la pérdida ósea (15,16). Se 
ha visto que las mujeres posmenopáusicas con fracturas de cadera tienen un consumo 
bajo de proteínas (< 0,8 [g/kg de peso corporal]/dia), y los complementos de 
proteínas se asociaron a disminución de la pérdida ósea después de una fractura, de 
las complicaciones médicas y de la duración de las estancias hospitalarias para 
rehabilitación (17). Por consiguiente, las proteínas tal vez sean benéficas para el 
hueso cuando su ingestión habitual es baja o cuando hay desnutrición (18-20). 

En contraste, la ingestión elevada de proteínas de fuentes omnívoras, como es 
característico de la alimentación occidental típica, ha inducido hipercalcemia 
sostenida (13), aunque no se conocen por completo sus secuelas a largo plazo. En una 
reciente revisión de Calvez y cols. (21), se demostró que la mayor excreción de calcio 
con dietas ricas en proteínas no se asociaba a pérdida ósea, y los datos indican que la 
hipercalciuria se puede deber a una mayor absorción intestinal de calcio inducida por 
la dieta rica en proteínas. 

Los datos de la National Health and Nutrition Examination Survey II sugieren 
que una dieta rica en grasas saturadas puede tener efectos deletéreos sobre el 
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contenido mineral del hueso esponjoso (22,23). En una reciente revisión de 40 
mujeres con densidad mineral ósea elevada se observó que menores valores de 
consumo de grasas, grasa corporal y lipoproteínas de baja densidad (LDL, del inglés 
low density lipoproteins) tenían una elevada correlación con una mayor densidad 
mineral ósea (R? ajustada = 0,347; p < 0,001) (24). Se plantea la hipótesis de que una 
dieta rica en grasas pueda reducir la absorción de calcio, afectar negativamente a la 
osteoclastogénesis y aumentar el estrés oxidativo general. 

Los factores de la alimentación que, al parecer, alteran la incorporación de calcio 
al hueso incluyen los siguientes: vitamina D, cobre, zinc, manganeso, flúor, silicio y 
boro. Los efectos predominantes de las proteínas y el fósforo sobre el metabolismo 
óseo están mediados por la resorción fraccional del calcio en el túbulo renal. Las 
proteínas reducen la resorción de calcio, y el fósforo la aumenta. La ingestión 
concomitante de proteínas y fósforo en la carne y los productos lácteos tiene poco o 
ningún efecto sobre la pérdida de calcio. 

El consumo recomendado de calcio en diferentes etapas de la vida (v. sección 
VIIE) se basa en lo que sabemos acerca de las pérdidas obligadas diarias de calcio en 
las heces y la orina (200-250 mg/día en adultos), una tasa de absorción del 30-40 % y 
la tasa de incorporación de calcio al hueso durante la fase de crecimiento (140-500 
mg/día durante diversas etapas). Por último, en fecha reciente se han incrementado 
las recomendaciones para incluir la velocidad de pérdida ósea, así como la 
disminución de la absorción intestinal en los ancianos. 

Se han analizado las necesidades de calcio en los adolescentes mediante la 
revisión de la variación de la ingestión alimentaria y la variación adjunta de la 
densidad ósea en varias poblaciones, en función de estudios del equilibrio de calcio y 
la provisión de complementos en protocolos controlados. La densidad ósea en la 
adolescencia depende de forma constante de la edad, el peso, la talla y el estado 
respecto de la pubertad (25). Estudios recientes sugieren que el ejercicio habitual es 
un determinante importante de la resistencia ósea en las mujeres jóvenes (26,27), 
aunque un ejercicio excesivo en las niñas puede llevar a la triada de la deportista 
femenina, caracterizada por trastorno alimentario, amenorrea y osteoporosis (28) (v. 
cap. 25). Las pruebas que indican la participación de los complementos de calcio de 
la alimentación son menos consistentes, aunque, en estudios observacionales, se ha 
observado que el consumo abundante de refrescos carbonatados en los adolescentes 
se vincula con una menor densidad mineral ósea, en particular en las niñas (29,30), ya 
sea por efecto directo de los refrescos o por el desplazamiento de la leche de la 
alimentación (31), se trata de un hallazgo preocupante, ya que el consumo de 
refrescos continúa en ascenso en ese grupo de edad. Hasta cierto grado, la 
inconsistencia en los resultados con los complementos alimentarios puede deberse al 
escaso tamaño de la muestra, a la variación de las preparaciones de calcio usadas, a la 
ingestión habitual de calcio o a los efectos predominantes de la actividad fisica, el 
peso y el estado hormonal. A pesar de la inconsistencia de los hallazgos de 
investigación, los posibles beneficios y la posible falta de daño por el aumento del 
consumo de calcio en la adolescencia han dado como resultado la decisión de los NIH 
de incrementar la ingestión de calcio recomendada para adolescentes hasta 1200-1300 
mg/día (2). 
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El embarazo (v. cap. 27) se vincula con la derivación de casi 30 g de calcio de la 
circulación materna al esqueleto fetal. Los efectos de dicho proceso sobre el esqueleto 
materno son inciertos. Si la absorción o la ingestión materna de calcio no aumentan, o 
si la excreción no disminuye, la formación del esqueleto fetal consume el 3 % del 
calcio óseo materno. Sin embargo, las mayores concentraciones de estrógenos en el 
embarazo, debido a la producción placentaria de estradiol, favorecen la acción de los 
osteoblastos y el depósito de calcio en los huesos. El ejercicio puede ayudar a reducir 
la disminución fisiológica de la densidad mineral ósea del embarazo. En comparación 
con mujeres de bajo riesgo que no realizaban ejercicio, las mujeres muy activas que 
realizaban más de 10 h de ejercicio con carga de peso a la semana tuvieron menos 
reducción de la densidad ósea durante el embarazo (32). 

A pesar de la llamada osteoporosis transitoria del embarazo, la mayoría de las 
mujeres experimenta una recuperación completa de la densidad mineral ósea, y el 
riesgo de fracturas óseas en la posmenopausia parece tener una asociación inversa 
con la paridad (33,34). Si la multiparidad contribuye a un aumento de la masa ósea, 
no está claro el grado hasta el cual esto se debe a la gestación, en contraposición al 
aumento de peso. El embarazo se vincula con mayores concentraciones de vitamina 
D activa (1,25-dihidroxivitamina D) circulante y, en consecuencia, con una mayor 
absorción intestinal de calcio. Los efectos del embarazo de las adolescentes sobre la 
masa ósea son inciertos. Existe alguna preocupación sobre la posibilidad de que la 
necesidad de mineralización ósea fetal y materna pueda rebasar los mecanismos 
compensatorios. Sin mecanismos compensatorios, cada embarazo podria reducir la 
masa ósea materna en un 3 %. La lactancia (v. cap. 27) se asocia con una pérdida 
mineral ósea inicial y la subsiguiente compensación cuando se restablece la 
menstruación, Casi 150-200 mg diarios de calcio se derivan hacia la leche materna 3 
meses después del parto, y casi 300 mg a los 6 meses. Un total de 5 meses de 
lactancia consumiria un 4-6 % del calcio esquelético materno, si no hubiera 
compensación. En un reciente estudio se observó que, después de al menos 6 meses 
de lactancia, se pierde — 5 % de la densidad mineral ósea en la columna cervical y el 
cuello femoral (35). 

Las concentraciones altas de prolactina y reducidas de estrógenos se asocian con 
reducción de la masa ósea. La pérdida neta del material óseo materno no se produce, 
al parecer, en cifras detectables si se mantiene el amamantamiento durante < 6 meses. 
En apariencia, se produce una pérdida de calcio del hueso con la lactancia natural más 
allá de los 6 meses, incluso con una ingestión alimentaria óptima (36). Con el 
restablecimiento de la menstruación, la densidad ósea se recupera, siempre y cuando 
la ingestión alimentaria de calcio sea la adecuada: no se ha observado que el 
embarazo y la lactancia se relacionen con un mayor riesgo de fracturas por 
osteoporosis (37). En algunas descripciones de casos clínicos se ha observado que las 
fracturas vertebrales asociadas al embarazo y la lactancia que se trataron con 
complementos de vitamina D activa se asociaron a una mejoría a largo plazo de la 
densidad mineral ósea y de los marcadores de recambio óseo (38). Como en el 
embarazo, los efectos de la lactancia sobre la densidad ósea en adolescentes son 
inciertos y, tal vez, inás preocupantes. No se ha descrito de manera adecuada el efecto 
neto de la lactancia sobre el esqueleto cuando la ingestión de vitamina D o calcio es 
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deficiente. 

La enfermedad celíaca tiene efectos significativos sobre la densidad esquelética, 
y, en pacientes con enfermedad celíaca, se suele encontrar una densidad mineral ósea 
baja. Inicialmente, se pensaba que la densidad mineral ósea baja se relacionaba 
directamente con una absorción intestinal deficiente (39). Los pacientes con 
enfermedad celíaca activa experimentan cambios histológicos significativos que 
alteran su capacidad de absorber nutrientes. Uno de estos cambios es la pérdida de 
vellosidades en el intestino proximal, donde se absorbe activamente el calcio. 
Además, los ácidos grasos no absorbidos pueden unirse al calcio en la luz intestinal y 
contribuir a la malabsorción. Se ha demostrado que una dieta sin gluten revierte los 
cambios histológicos y la malabsorción del calcio, aunque a menudo no se normaliza 
la densidad mineral ósea. Esto se puede deber a que los pacientes celíacos tienen un 
estado de inflamación crónica, y se cree que las citocinas inflamatorias son un posible 
mecanismo de la osteoporosis. En varios estudios se ha observado que una dieta sin 
gluten muchas veces tiene carencias nutricionales de calcio y vitamina D, y tiene un 
mayor porcentaje de grasas en relación con los hidratos de carbono, frente a una dieta 
típica (40,41). En algunos estudios, se ha observado una mejoria de la densidad 
mineral ósea después de los complementos de calcio y vitamina D (42), mientras que 
en otros no se vio ninguna mejoría por los complementos (43,44). La senescencia (v. 
cap. 31) en varones y mujeres se vincula con la desmineralización ósea progresiva y 
un aumento del riesgo de fracturas. En las mujeres, la fase rápida de 
desmineralización ósea que sigue a la menopausia produce la pérdida de - 15 % del 
calcio del esqueleto antes de que se pueda alcanzar un nuevo estado de equilibrio. Esa 
pérdida es casi equivalente a una desviación estándar de densidad ósea; así, una 
densidad ósea mayor que la media durante la premenopausia puede dar lugar a una 
densidad ósea ostensiblemente «normal», incluso después de la pérdida ósea rápida 
de la posmenopausia. Por el contrario, si no se optimiza la densidad ósea antes de la 
menopausia, la mujer puede sufrir una gran susceptibilidad a las secuelas clínicas de 
la pérdida ósea inducidas por la menopausia. En función de las pruebas disponibles, 
una ingestión diaria total de 1500 mg de calcio es apropiada para varones y mujeres 
ancianos, y los complementos están indicados para compensar la menor ingestión 
alimentaria. Los complementos de vitamina D también son razonables; las 400 UI 
contenidas en un preparado multivitamínico típico suelen ser suficientes, aunque se 
puede requerir una cantidad mayor para la prevención de fracturas en aquellos 
individuos cuya exposición al sol o ingestión alimentaria son inadecuadas. 

Hay algunas pruebas de que los complementos de calcio pueden retardar la 
pérdida ósea en mujeres posmenopáusicas con una ingestión habitualmente baja de 
calcio (< 400 mg/día). La eficacia de los complementos de calcio cuando la ingestión 
alimentaria es > 400 mg/día no está clara (36), si bien algunas pruebas indican una 
pérdida ósea más lenta, incluso en mujeres con ingestión alta o normal habitual (750 
mg/dia). Se han demostrado beneficios particulares cuando los complementos de 
calcio se combinan con los de la vitamina D; se han reportado una mayor densidad 
ósea y una disminución de la incidencia de fracturas en mujeres ancianas. 

En tanto que la fase rápida de la pérdida ósea en la posmenopausia depende, en 
buena medida, de los estrógenos y, por tanto, no sufre demasiadas variaciones por los 
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complementos de calcio, más de 5 años después de la menopausia, cuando la 
velocidad de pérdida ósea se lentifica, la capacidad de respuesta a los complementos 
aumenta, en particular en mujeres con un consumo relativamente bajo con los 
alimentos. Aunque se han obtenido pruebas que demuestran una disminución de la 
incidencia de fracturas con los complementos de calcio, sobre todo cuando se 
combinan con vitamina D, el beneficio puede ser mucho mayor si la ingestión de 
calcio es adecuada durante toda la vida. Por consiguiente, es probable que la 
incidencia de fracturas en los grupos de tratamiento, incluso en los estudios más 
exitosos, sea mayor de lo que sería si la ingestión de calcio de toda la vida fuera 
óptima. 

En un estudio aleatorio reciente se observó que los varones > 50 años con 
ingestión basal de calcio en las cifras recomendadas (o ligeramente por debajo de las 
mismas), que tomaron 400 ml diarios de leche baja en grasas con complementos de 
1000 mg de calcio y 800 UI de vitamina D>, tenían menor pérdida ósea en 
localizaciones clínicamente importantes del esqueleto (p. ej., cuello femoral, cadera, 
extremo distal del radio) después de 2 años de tratamiento (45). 

Esto sugiere un beneficio potencial de los complementos adicionales de calcio y 
vitamina D en varones ancianos, incluidos aquellos con una ingestión de calcio casi 
adecuada. Los datos epidemiológicos indican que la incidencia de fracturas de cadera 
es menor en poblaciones con ingestión habitual de calcio en los alimentos, y los datos 
preliminares de estudios aleatorios sugieren que los complementos pueden ser 
eficaces (46), pero el incumplimiento puede limitar su viabilidad como medida 
preventiva amplia (47). 

Si bien hasta fecha reciente se insistía en la ingestión de calcio de los ancianos, el 
interés se ha desplazado hacia las reservas de vitamina D, cuya ingestión en adultos 
estadounidenses es casi de 100 Ul/día; la IDR es de 400 Ul/día para personas de 51- 
70 años, y al menos de 700-800 Ul en individuos mayores. Las concentraciones 
circulantes de vitamina D tienden a ser menores durante el invierno a grandes 
latitudes: sus efectos sobre el metabolismo óseo no se han establecido con certeza. 
Los datos epidemiológicos sustentan un nexo entre la osteoporosis y la vitamina D 
sérica baja, asi como una menor velocidad de absorción intestinal de calcio. Se ha 
encontrado un vínculo positivo entre las concentraciones de 25-hidroxivitamina D 
séricas circulantes y la densidad mineral ósea en adultos jóvenes y maduros (48). Las 
concentraciones de vitamina D en ancianos son, por lo general, menores que en los 
adultos más jóvenes, con una deficiencia real frecuente en quienes residen en 
instituciones y no se exponen a la luz natural (49). Debido a la menor exposición a 
luz solar en los ancianos, la ingestión de vitamina D en los alimentos parece un 
determinante importante de su concentración circulante. La principal fuente de 
vitamina D en los alimentos es la leche enriquecida. 

El consumo de complementos de vitamina D no ha sido útil de forma constante 
como intervención aislada en la prevención de fracturas en mujeres posmenopáusicas 
con osteoporosis o sanas, si bien pruebas recientes sugieren que los complementos de 
vitamina D orales en dosis elevadas (700-800 UL) administrados a varones y mujeres 
ancianos pueden incrementar la densidad ósea y disminuir la incidencia de fracturas, 
en especial en personas con un déficit de vitamina D documentado (50,51). En un 
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reciente ensayo aleatorizado del efecto de los complementos de vitamina D sobre la 
absorción del calcio en mujeres posmenopáusicas, se observó que los complementos 
de vitamina D no mejoraban significativamente la absorción de calcio, excepto 
cuando la concentración sérica de 25-hidroxivitamina D era < 10 ng/ml (52). Es muy 
probable que se puedan conseguir los beneficios potenciales de los complementos de 
vitamina D en personas con una ingestión baja de vitamina D o una exposición 
limitada a la luz solar, y si se administran simultáneamente con complementos de 
calcio (53). 

El fósforo, el otro mineral importante del hueso, está disponible en los alimentos 
de manera abundante. La ingestión excesiva de fósforo suprime la activación de la 
vitamina D, con la consiguiente disminución de la absorción intestinal de calcio. Las 
concentraciones de PTH aumentan cuando la ingestión de fósforo es elevada. Sin 
embargo, el elevado contenido de fósforo de la alimentación se vincula a una menor 
pérdida urinaria de calcio, por lo que no se ha demostrado un efecto neto sobre el 
hueso. Los refrescos contienen fósforo. La alimentación rica en productos procesados 
con aditivos fosfatados, la carne y los refrescos pueden contener un exceso de fósforo 
lesivo para el hueso. Si el calcio y el fósforo en la alimentación se mantienen 
proporcionales, un consumo elevado no parece dañino. 

Una vez que se presenta la osteoporosis, las modificaciones de la alimentación 
son relativamente ineficaces, cuando no totalmente, para el restablecimiento de la 
densidad ósea. Se requiere farmacoterapia para tal efecto, y se dispone de una 
revisión reciente de opciones terapéuticas (54) Los estrógenos estimulan 
directamente a los osteoblastos e incrementan la producción de vitamina D activa, y 
los complementos de estrógenos previenen de modo eficaz la rápida pérdida ósea de 
la menopausia, pero, desde la publicación de los resultados del estudio Women's 
Health Initiative (55), no se ha considerado que el uso de reposición hormonal sea un 
tratamiento de primera línea. Los reguladores selectivos del receptor de estrógenos 
(SERM, del inglés selective estrogen receptor modulator), como el raloxifeno, 
parecen tener efectos comparables sobre el hueso, con una disminución del riesgo de 
fracturas vertebrales de hasta el 30 % (56). Los bisfosfonatos, como el ácido 
alendrónico, el ácido etidrónico y el ácido risedrónico, inhiben la actividad de los 
osteoclastos. Se ha demostrado que el ácido alendrónico aumenta la densidad ósea en 
la osteoporosis y reduce la incidencia de fracturas (57,58). Se han comunicado 
resultados similares con otros bisfosfonatos (59,60). La calcitonina reduce la 
actividad de los osteoclastos y la resorción ósea. La calcitonina del salmón, 
disponible en forma de nebulizador nasal, ofrece una acción analgésica útil para 
pacientes con fracturas osteoporóticas agudas (61) y aminora la actividad de los 
osteoclastos y la resorción ósea. La teriparatida, una forma recombinante de PTH, 
puede ayudar a estimular la formación de nuevo hueso. Los fitoestrógenos (v. cap. 
33) tienen propiedades similares a los estrógenos, y los datos, escasos, señalan que la 
ingestión elevada de alimentos o complementos con fitoestrógenos de tipo isoflavona 
puede ayudar a disminuir la velocidad de recambio óseo y aumentar la densidad 
mineral de ósea (62,63). 

Se debe mencionar la importancia de la farmacoterapia para definir las 
limitaciones del tratamiento alimentario de la osteoporosis. La desnutrición 
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contribuye notoriamente a los resultados adversos después de la hospitalización de 
pacientes ancianos por fractura de cadera. Las secuelas son, en parte, prevenibles con 
un programa vigoroso de respaldo nutricional, que debe ser parte del plan terapéutico 
de cualquier paciente (v. cap. 26). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Calcio 


Como ya se ha mencionado, la ingestión de calcio es indispensable para la salud ósea 
y la prevención de la osteoporosis. Pueden consultarse más detalles acerca de la 
ingestión de calcio en la tabla de datos nutricionales de referencia de la sección VIE. 
Los productos lácteos, las hojas de mostaza, las almendras, el tofu y las sardinas son 
buenas fuentes; los mariscos son una fuente moderadamente buena, mientras que las 
verduras ricas en oxalato, como las espinacas, proveen poco calcio biodisponible. 
Datos recientes sugieren que el calcio de los alimentos puede tener efectos más 
favorables que los complementos de calcio sobre el metabolismo de los estrógenos y 
la densidad mineral ósea en mujeres posmenopáusicas (64). 

No está clara la relación entre los complementos de calcio y los episodios 
cardiovasculares. En un reciente metaanálisis de Bolland y cols. (65), se revisó a más 
de 12000 participantes de 15 ensayos aleatorizados, controlados con placebo y con 
doble enmascaramiento, y se observó un aumento del 31 % del riesgo relativo de 
infarto de miocardio en las personas que tomaban > 500 mg de complementos de 
calcio al día (RR, 1,31; IC del 95%, 1,02-1,67). Se cree que tal vez los complementos 
de calcio produzcan un aumento agudo de las concentraciones de calcio que pueda 
llevar a la calcificación vascular. Sin embargo, en el metaanálisis no se observaron 
aumentos de ningún criterio de valoración vascular, como la incidencia de accidente 
cerebrovascular o de muerte. En otros estudios, se ha observado que el aumento 
general del consumo de calcio puede proteger de los episodios cardiovasculares. En 
el lowa Women's Health Study, de 34 486 mujeres posmenopáusicas de 55-69 años, 
se demostró que las mujeres que tenían el mayor cuartil de consumo de calcio 
presentaban una reducción de la mortalidad por cardiopatía isquémica del 33 % (RR, 
0,67; IC del 95 %, 0,47-0,94) (66). Sigue existiendo controversia sobre la asociación 
entre el calcio y el riesgo de cáncer. En una revisión Cochrane de dos ensayos 
aleatorizados controlados se demostró que los complementos de calcio pueden 
prevenir la aparición de pólipos adenomatosos en el colon, aunque no hay datos 
suficientes que permitan recomendar el uso de complementos de calcio para prevenir 
el cáncer colorrectal (67). 

Están disponibles diversas presentaciones de calcio y casi todas se absorben bien. 
El carbonato de calcio predomina en Estados Unidos. Su absorción aumenta si se 
mastica o se desintegra el comprimido. El citrato y el fosfato de calcio están 
ampliamente disponibles y las pruebas señalan que el primero se absorbe mejor que 
el carbonato (68). La división de las dosis incrementa la absorción, ya que solo una 
porción del calcio ingerido se absorbe. Si bien hay alguna controversia acerca de la 
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dosis óptima de calcio para la prevención de la osteoporosis, un punto de vista 
teleológico favorece una ingestión bastante alta. Los ancestros humanos del 
Paleolítico consumian, al parecer, mucho más calcio que el hombre actual (3,69). 


Magnesio 


Pese a que el magnesio es indispensable para la secreción y la acción de la PTH, los 
complementos de magnesio no han tenido efectos beneficiosos en el metabolismo 
óseo, aunque la ingestión media en Estados Unidos es inferior a la IDR (70,71); no 
obstante, el consumo de frutas y vegetales se ha vinculado con la salud ósea, y se cree 
que el mecanismo es su mayor contenido de magnesio (72). El consumo de 
complementos de magnesio concomitantes con calcio puede limitar la absorción de 
este último. 

Aproximadamente la mitad de la reserva corporal de magnesio se halla en el 
hueso: el 33 % en la superficie y el 66 % incorporado en la hidroxiapatita. Bajo 
condiciones de déficit de calcio, el magnesio puede desplazar al calcio de la fracción 
mineral ósea. No se conocen las influencias exactas del magnesio como nutrimento 
sobre la osteoporosis o el riesgo de fracturas (71,73). 


Vitamina K 


La vitamina K participa en la carboxilación g del ácido glutámico, y asi contribuye a 
la producción de una diversidad de proteinas fisiológicamente importantes. Los 
productos más notorios del metabolismo de la vitamina K participan en la 
coagulación (v. caps. 4 y 9). Varios productos proteínicos que dependen de la 
vitamina K se incorporan al hueso. Uno de ellos, la osteocalcina, se puede cuantificar 
en el suero como marcador del recambio óseo. La osteocalcina circulante es baja en 
estados de deficiencia de vitamina K, como con el uso de la warfarina). En 
condiciones ¿n vitro, se ha demostrado que la vitamina K inhibe la osteoclastogénesis 
y favorece la osteoblastogénesis (74). Más aún, los signos de alteración del 
metabolismo de la vitamina K son frecuentes en pacientes con osteoporosis (75). 

Varios estudios han demostrado que los complementos de vitamina K reducen el 
riesgo de fracturas (76,77). En un reciente ensayo aleatorizado, se señaló que los 
complementos de vitamina K no prevenian el deterioro de la densidad mineral ósea 
relacionado con el envejecimiento, aunque sí reducían el riesgo de fracturas (76). En 
pacientes trasplantados, se demostró que el complemento postoperatorio de vitamina 
K tenía un efecto positivo sobre la densidad mineral ósea en la columna lumbar (78). 
En un metaanálisis de estudios observacionales y experimentales, se concluyó que los 
complementos de vitamina K oral (fitonadiona y menaquinona) reducen la pérdida 
ósea e impiden las fracturas; los investigadores encontraron una razón de riesgos en 
favor de la menaquinona de 0,40 (intervalo de confianza [IC] del 95 %, 0,25-0,65) 
para fracturas vertebrales, 0,23 (IC del 95 %, 0,12-0,47) para fracturas de cadera y 
0,19 (IC del 95 %, 0,11-0,35) para todas las fracturas no vertebrales (79). 


Hierro 
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El calcio de una comida o un complemento ingerido con hierro interfiere con la 
absorción de este último. 


Fósforo 


El fósforo se almacena en los huesos en una proporción de 1:2 con el calcio, en 
función de la masa. Si bien el 85 % del fósforo corporal se almacena en el esqueleto, 
contribuye a una amplia variedad de funciones fisiológicas, entre ellas el 
almacenamiento y la generación de energía en los enlaces fosfato del trifosfato de 
adenosina (ATP, del inglés adenosine triphosphate). El fósforo está ampliamente 
distribuido en los alimentos; en Estados Unidos, suele consumirse — | g diario en 
mujeres adultas y 1,5 g en varones adultos. Las principales fuentes son los productos 
lácteos, las carnes, las aves y el pescado; los cereales aportan casi el 12 % del total. El 
fósforo es abundante en aditivos de alimentos; los productos altamente procesados 
pueden proveer hasta un 30 % de la ingestión en forma de aditivos. Es digno de 
mención que la proporción calcio:fósforo en la leche humana es casi el doble que en 
la bovina. 

No se observa deficiencia de fósforo bajo condiciones de alimentación normales; 
se puede inducir por el consumo prolongado de antiácidos a base de aluminio, que se 
une al fósforo. Las pruebas recientes sugieren que la ingestión de refrescos 
carbonatados que contienen cafeína y ácido fosfórico se vincula con la disminución 
de la densidad mineral ósea en mujeres (80). Se produce una pérdida ósea cuando hay 
deficiencia de fósforo, aunque la proporción fósforo:calcio parece más importante 
que su ingestión absoluta (81). La ingestión recomendada de fósforo se basa en el 
mantenimiento de una proporción de 1:1 con el calcio. 


Vitamina D 


La vitamina D es esencial para la absorción intestinal del calcio y puede derivar de 
fuentes alimentarias o sintetizarse en la piel por la exposición a la luz solar. La IDR 
de la vitamina D depende de la edad; en personas de 1-70 años la IDR es de 600 
Ul/día, 15 mg de actividad de colecalciferol; en personas de 71 años en adelante, de 
800 Ul/día, y en mujeres embarazadas y lactantes, de 600 Ul/dia (82). Aunque la base 
de las pruebas es limitada, se recomienda una ingestión de 400 Ul/día en niños de 0- 
12 meses. Estas IDR presuponen una exposición minima al sol. La principal fuente de 
vitamina D en la dieta estadounidense es la leche enriquecida, que contiene 400 UI/L. 
La vitamina es estable con respecto al procesamiento, el almacenamiento y la 
cocción. 


Vitamina E 


La vitamina E es un antioxidante que reduce la reabsorción del cartílago (83) y 
mejora la estructura ósea en modelos animales (84). Se ha planteado la hipótesis de 
que la vitamina E contrarreste la mayor resorción ósea debida al estrés oxidativo. En 
varios estudios en seres humanos el complemento de vitamina E se asoció a una 
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disminución del riesgo de fractura de cadera, pero solo en fumadores (85,86). 


Fitoestrógenos 


Aunque hay mucho interés por el potencial de los fitoestrógenos para aliviar el efecto 
de la insuficiencia endocrina ovárica en la menopausia sobre la densidad ósea, solo 
existen datos limitados que sugieran que los fitoestrógenos pueden ayudar a proteger 
contra la pérdida ósea de la posmenopausia (87,88). Las isoflavonas, un grupo de 
fitoestrógenos, son particularmente abundantes en la soya; la alimentación rica en 
productos de soya se ha vinculado con bajas incidencias de fracturas por osteoporosis 
(89) (v. cap. 33). 


Boro 


El boro parece influir en el equilibrio del calcio, con disminución de su pérdida 
urinaria. Los mecanismos de acción del boro sobre el metabolismo del calcio son 
inciertos. Los efectos postulados incluyen hidroxilación de la vitamina D y 
estimulación de una mayor producción de estradiol. El boro puede aumentar los 
efectos de los estrógenos sobre el hueso. Es poco probable su exceso en los 
alimentos, y las dosis de hasta 10 mg/día son atóxicas. Dosis > 50 mg/día en forma de 
complementos han producido malestar gastrointestinal y, tal vez, convulsiones. La 
ingestión calculada en Estados Unidos fluctúa entre 0,5 y poco más de 3 mg diarios; 
se cree que | mg/día es suficiente. El boro se encuentra en los frijoles, la cerveza, los 
frutos secos, las legumbres, el vino y las verduras de hoja verde (v. sección VIIE). 


Flúor 


El flúor es casi ubicuo en el suelo y el agua, pero en cantidades pequeñas y variables. 
La incorporación de flúor al hueso es proporcional a la ingestión. Las fuentes 
alimentarias de flúor en Estados Unidos contribuyen con 0,3-0,6 mg/día, según 
algunos cálculos, siendo dificil cuantificar las diferencias en el contenido regional de 
flúor del suelo por la distribución de los alimentos. 

Los principales determinantes de la variación en la ingestión del flúor son el agua 
y las bebidas. Se recomienda un consumo de 1,5-4,0 mg/día para los adultos; el 
promedio se encuentra dentro de esos límites. Es recomendable la administración de 
0,1-1 mg/día durante el primer año de vida, y hasta 1,5 mg durante los dos siguientes. 
Se observa un moteado de los dientes en niños que ingieren > 2 mg/día de flúor. La 
ingestión crónica de > 20 mg/día produce toxicidad en adultos y lleva a la alteración 
de la configuración ósea y a efectos adversos en el riñón, los músculos y los nervios. 

El flúor se incorpora a la hidroxiapatita y estimula la acción de los osteoblastos. 
Aumenta la densidad y la fortaleza óseas, pero, debido a la menor elasticidad, la 
resistencia del hueso a las fracturas no siempre se incrementa con los complementos 
de flúor. Se ha demostrado que el flúor en dosis altas (50 mg/día) incrementa la 
densidad ósea en la osteoporosis y aminora la incidencia de fracturas vertebrales 
(90,91). Para que haya beneficios con los complementos de flúor debe suministrarse 
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de manera concomitante el suficiente calcio; el flúor induce osteogénesis y, 
especialmente, el subsiguiente «hueso hambriento» en la columna vertebral. Si no se 
dispone de calcio en los alimentos, se puede obtener a partir de otras localizaciones 
del esqueleto (92). 

La variación en la dosis y los esquemas usados en estudios clínicos ha perpetuado 
la controversia acerca de la utilidad del flúor en el tratamiento y la prevención de la 
osteoporosis (92-96). Recientes pruebas de estudios aleatorios sugieren que la 
administración de flúor en dosis bajas (-— 11,2 mg/día) puede ser más eficaz para 
prevenir las fracturas, aunque las dosis más altas (20 mg/dia) se han asociado con un 
mayor aumento de la densidad ósea (97,98). 


Cafeína 


Al parecer, la cafeina disminuye el transporte activo del calcio en el intestino, lo que 
reduce su absorción e induce una desviación ligeramente negativa en el equilibrio del 
calcio. El efecto es leve y se compensa por completo con la adición de leche al café 
(v. cap. 41). 


Sodio 


El sodio y el calcio comparten un sistema de transporte en el riñón, y el sodio filtrado 
se acompaña de calcio. Por cada 2,3 g de sodio excretados en la orina se pierden 20- 
60 mg de calcio (70,99). Las dietas ricas en sodio, por lo tanto, incrementan las 
necesidades de calcio (100). 


Ácidos grasos w-3 


Como se cree que el aumento de la expresión de citocinas inflamatorias con el 
envejecimiento es un mecanismo que contribuye a la osteoporosis, se ha planteado la 
hipótesis de que los nutrimentos anti-inflamatorios, como los ácidos grasos w-3, sean 
beneficiosos para la salud ósea. En una reciente revisión de 10 ensayos aleatorizados 
en los que se investigaron parámetros óseos en pacientes que recibían complementos 
de ácidos grasos (wm-3, o un placebo, se observó que en 4 de los 10 estudios se referían 
mejorías de la densidad mineral ósea o de los marcadores de recambio óseo (101). 
Sin embargo, como tres de estos estudios combinaron complementos de calcio en 
dosis elevadas con los complementos de ácidos grasos (w-3, y debido al escaso 
número de estudios, no hay datos suficientes que permitan sacar conclusiones sobre 
el efecto del complemento de ácidos grasos w-3 sobre la salud del esqueleto. 


Efectos de otros nutrimentos 


El fitato y el oxalato de los alimentos forman complejos con el calcio. Son 
abundantes en verduras cruciferas y limitan la biodisponibilidad del calcio de otras 
fuentes. Aunque las concentraciones de fitato y oxalato son altas en los frijoles, su 
calcio es relativamente biodisponible. La fibra puede interferir con la absorción de 
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calcio, y el salvado de trigo parece tener una influencia particularmente notoria. 

A diferencia del fitato y el oxalato, los efectos de la fibra ingerida de manera 
concomitante se generalizan al calcio proveniente de otros alimentos. Como 
promedio, los efectos de la ingestión de fibra sobre la absorción de calcio son 
mínimos en la alimentación estadounidense (70,102). 

La función del zinc, el manganeso y el cobre como cofactores en procesos 
enzimáticos importantes para el metabolismo óseo ha suscitado interés por los efectos 
que las cantidades en la dieta de estos oligominerales pueden tener sobre el hueso. 
Hasta la fecha, no hay más que pruebas preliminares en seres humanos de que estos 
oligominerales empeoran la osteoporosis cuando su ingestión es baja, o la alivian 
cuando se aumenta (103). 

Las concentraciones elevadas de homocisteína sérica se han asociado con la 
osteoporosis, así como con la enfermedad vascular, lo que eleva la posibilidad de que 
las vitaminas B¡> y B¿ y el folato afecten el metabolismo óseo (104,105). En 
particular, estos nutrimentos tienden a ser deficitarios en la alimentación de personas 
de edad avanzada. Las pruebas recientes indican un vinculo entre el estado de la 
vitamina B¡, y la densidad mineral ósea, en particular en ancianas debilitadas 
(106,107); empero, aún no se dispone de pruebas indicativas de que los 
complementos de vitamina B puedan participar en la prevención de la osteoporosis. 

Las pruebas sugieren que la ingestión de antioxidantes puede proteger contra las 
fracturas de cadera por osteoporosis; no obstante, el efecto tal vez disminuya 
significativamente en pacientes fumadores (85). Por el contrario, la ingestión 
cuantiosa de las vitaminas C o E, o de ambas, puede proteger contra los efectos 
adversos del tabaquismo en el hueso, al parecer porque la oxidación participa en la 
aceleración de la osteoporosis de los fumadores (108). 

Cada vez hay más datos que indican que el consumo crónico de inhibidores de la 
bomba de protones (IBP), o el tratamiento con IBP en dosis elevadas, se asocia a un 
mayor riesgo de fracturas de cadera. En un metaanálisis, se observó que el uso de IBP 
se asociaba al aumento del riesgo de fractura de cadera (RR, 1,30; IC del 95 %, 1,19- 
1,43), columna (RR, 1,56; IC del 95 %, 1,31-1,85) y de cualquier localización (RR, 
1,16; IC del 95 %, 1,04-1,30) (109). Esto se corroboró en un reciente metaanálisis de 
12 estudios en los que participaron 1521 062 pacientes (110). No está claro el 
mecanismo que subyace a esta relación entre los IBP y las fracturas óseas. Una 
hipótesis es que la hipoclorhidria que inducen los IBP produce una disminución de la 
absorción de vitaminas y nutrimentos importantes, como calcio, magnesio y vitamina 
Bi (111). Se ha observado que los IBP aumentan el pH gástrico hasta 5,5, y en 
estudios in vitro se ha visto que la disociación del calcio disminuye desde el 96 % a 
un pH de 1 hasta el 23 % a un pH de 6,1 (112). También se ha demostrado que los 
TBP inducen hipomagnesemia (113) y absorción deficiente de vitamina B ¡> (114). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


El tratamiento alimentario es fundamental para la prevención primaria y secundaria 
de la osteoporosis y es importante en la prevención terciaria. Los orígenes de la 
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osteoporosis se encuentran en la niñez y la adolescencia, periodos donde la actividad 
física adecuada, la vitamina D y el calcio de la alimentación son particularmente 
importantes. Se alcanza la densidad ósea máxima alrededor del término del tercer 
decenio de la vida. Es aconsejable la ingestión de calcio de casi 1300 mg diarios 
durante la adolescencia, junto con la exposición moderada al sol o, al menos, el 
consumo de 600 Ul de vitamina D. Para lograr esos umbrales y optimizar el 
metabolismo óseo, la dieta debe ser rica en productos lácteos sin grasa y en diversas 
verduras, frutas y granos. Se recomienda moderación en la ingestión de proteínas y 
sodio. 

Estas recomendaciones son compatibles con el patrón de alimentación 
aconsejable por otros motivos (v. cap. 45). El tratamiento de reposición hormonal ya 
no se recomienda como tratamiento de primera línea en mujeres posmenopáusicas; en 
su lugar, puede considerarse el uso de SERM, complementos de calcio y flúor, 
calcitonina o ácido alendrónico. Estas opciones no se han estudiado para la 
prevención primaria, pero las pruebas apoyan su uso en la secundaria. 

En ancianos, están indicados los complementos de vitamina D para lograr una 
ingestión de al menos 800 UlT/día; dicho consumo se puede lograr con el uso de un 
multivitamínico. Conforme disminuye la ingestión calórica, es más probable que se 
necesiten complementos de calcio para alcanzar la cifra de ingestión recomendada. El 
carbonato de calcio está fácilmente disponible y es barato. Cualquier preparado de 
calcio debe administrarse en dosis divididas para mejorar su absorción. 

Una alimentación ajustada a las recomendaciones generales de ingestión de 
frutas, verduras, granos, carnes y productos lácteos proporciona diversos nutrimentos, 
entre ellos magnesio, zinc, boro y vitamina K, en cantidades adecuadas para 
contribuir a la salud ósea. Las recomendaciones en la consulta deben centrarse en el 
consumo de una alimentación variada y de productos lácteos descremados, en evitar o 
disminuir el tabaquismo, limitar la ingestión de alcohol y realizar actividad física con 
carga de peso de manera habitual, parte de la cual, al menos, debe realizarse en el 
exterior y bajo la luz del sol. 
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Alimentación y enfermedades 
respiratorias 


l estado nutricional y el estado del aparato respiratorio se relacionan de diversas 
formas. La desnutrición, ya sea aislada o como resultado de enfermedad aguda o 
crónica, altera la función respiratoria de manera directa al debilitar las contracciones 
y la fuerza total del diafragma, lo que dificulta la expulsión de moco (v. cap. 26). 
También afecta de manera indirecta al aparato respiratorio, al causar una 
inmunodepresión relativa (v. cap. 11). Como la neumonía es una causa principal de 
hospitalización por infecciones y una infección nosocomial importante, la relación 
entre el estado nutricional y las funciones inmune y respiratoria tiene particular 
importancia. 

El vínculo entre alimentación y aparato respiratorio es especialmente evidente en 
pacientes con reserva respiratoria limitada y retención de CO». El cociente 
respiratorio de los hidratos de carbono es mayor que el de los lípidos y las proteínas, 
lo que justifica su restricción en ciertos pacientes. En un reciente metaanálisis se 
respaldó la manipulación de la alimentación para reducir el cociente respiratorio, a fin 
de modificar la evolución a largo plazo de pacientes con enfermedad pulmonar 
obstructiva crónica (EPOC) (1). 

Los desencadenantes alimentarios del asma y las agudizaciones de EPOC se 
encuentran en proceso de investigación. La ingestión alimentaria puede influir en la 
producción de factor surfactante (agente tensioactivo). Si bien hay pruebas 
concluyentes que respaldan la importancia de un estado nutricional adecuado en la 
EPOC, los datos de una función protectora o estimulante de micronutrimentos 
especificos son, en su mayor parte, preliminares. En general, la obesidad y el asma 
han estado estrechamente relacionadas, y una alimentación rica en fibra y pobre en 
grasa se ha relacionado con la mejoría de la función respiratoria en asmáticos. Las 
propiedades antiinflamatorias de los ácidos grasos w-3, descritas en otros capítulos, 
incumben también a la inflamación de las vías respiratorias y pueden ser útiles en las 
enfermedades obstructivas, como el asma y la bronquitis crónica. 
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Se ha demostrado que la desnutrición es frecuente en los individuos con EPOC 
clínicamente significativa; su prevalencia es del 20-70 % (2-4). Las tasas de 
mortalidad en pacientes con EPOC aumentan de manera sustancial en caso de 
desnutrición. La obstrucción de las vías respiratorias incrementa los costos 
metabólicos de la respiración, al igual que la necesidad de una mayor frecuencia 
respiratoria para compensar una disminución de la proporción de un volumen 
corriente eficaz para el intercambio gaseoso. Además, los pacientes con EPOC y 
desnutridos tienen una menor capacidad de difusión y una mayor retención de CO». 


Los patrones de consumo de macronutrimentos pueden influir de manera directa 
en la eficacia del intercambio gaseoso, al llevar a una producción variable de CO». 
Cada molécula de hidratos de carbono ingerida produce una de CO» y, por lo tanto, el 
cociente respiratorio de los hidratos de carbono tiene un valor de 1. El cociente 
respiratorio de las proteínas es de 0,8, en tanto que el de las grasas es de 0,7. Los 
complementos proteínicos pueden aumentar el consumo de oxigeno por su efecto 
térmico relativamente alto. El consumo de proteínas también tiende a aumentar la 
ventilación, lo que podría llevar a disnea en pacientes con una reserva limitada. Por 
eso, en función de los efectos metabólicos, está indicada una dieta con restricción de 
hidratos de carbono y relativamente rica en grasas en pacientes con retención de CO». 
Aunque se ha mostrado que dicho régimen puede disminuir la producción de CO,, no 
se ha demostrado de manera concluyente que pueda modificar los resultados clínicos. 

La disminución de peso de los pacientes con enfermedades pulmonares crónicas, 
como EPOC y fibrosis quística, se ha atribuido al incremento del gasto energético en 
reposo, si bien las pruebas son contradictorias. Un mayor trabajo respiratorio puede 
contribuir al aumento del gasto energético en reposo, pero la ineficacia del 
metabolismo del oxígeno con el ejercicio puede hacerlo en mayor grado. Las 
citocinas asociadas a la enfermedad pueden contribuir al catabolismo y atenuar el 
apetito. El balance energético negativo durante las agudizaciones de la EPOC se 
debe, al parecer, a la disminución del consumo energético con respecto a las cifras 
iniciales y al incremento del gasto energético en reposo (5,6). Se han mostrado 
concentraciones altas del factor de necrosis tumoral a (TNF-a) y otras proteínas de la 
fase aguda en pacientes con EPOC y disminución de peso, aunque todavía no se ha 
estudiado bien la relación causal (5,7). 

Una revisión del respaldo nutricional en las enfermedades pulmonares graves de 
diversas causas sugiere que la disminución de peso, y en particular la de masa magra, 
es un signo de mal pronóstico y un factor de riesgo independiente de la mortalidad. 
Las pruebas preliminares sugieren algún beneficio del respaldo nutricional 
combinado con estímulos anabólicos, como el ejercicio, para evitar el aumento de 
peso del tejido adiposo por las calorias complementarias (8-10). En un reciente 
metaanálisis en el que se evaluaron los resultados clínicos en pacientes con EPOC 
que recibieron respaldo nutricional, se observó que los complementos nutricionales 
orales mejoraban las medidas antropométricas y la fuerza de presión de la mano en 
pacientes con EPOC (1). Es necesario investigar más medios eficaces para suprimir la 
actividad de los mediadores inflamatorios y restablecer preferencialmente la masa 
corporal magra. El uso de nutrimentos que ayuden a conservar o aumentar la masa 
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corporal magra se aborda con más amplitud en el capítulo 32. 

En la EPOC, el consumo energético de 1,4-1,6 veces el gasto energético en 
reposo está indicado cuando la grasa corporal magra se está recuperando; a 
continuación, la energía debería mantenerse en 1-1,2 veces el gasto energético en 
reposo para que no se incremente la generación de CO» (11). Algunos autores 
recomiendan complementos de proteínas de cerca de 1,5 (g/kg)/día después de una 
agudización de EPOC para facilitar la reconstitución de la masa corporal magra (5). 
La ingestión y la distensión gástrica posprandial pueden alterar un poco el 
intercambio gaseoso, lo que conduce a la reducción del consumo de calorías como 
medio para evitar la disnea. 

Las necesidades energéticas de pacientes con EPOC y desnutrición se calculan en 
45 (kcal/kg día, un 80-90 % mayores que el gasto energético en reposo pronosticado 
(v. «Fórmulas nutricionales» en la sección VITA). En estos casos, los expertos 
prefieren recomendar una alimentación relativamente rica en grasa total (45-55 % de 
las calorías totales), con un consumo bajo de lipidos saturados para evitar las secuelas 
cardiovasculares (12). En un estudio poblacional, se sugiere un vínculo inverso entre 
la ingestión de pescado y la aparición de EPOC asociada al tabaquismo (13). 

Aunque el apoyo nutricional con preparados ricos en lipidos, más que en hidratos 
de carbono, ofrece la ventaja teórica de un menor cociente respiratorio, en la mayor 
parte de los casos su importancia clínica real parece ser pequeña (11). No obstante, 
Cai y cols. (14) demostraron que, con este método, mejoran las mediciones de la 
función pulmonar y otros parámetros clínicos frente a la tradicional alimentación rica 
en hidratos de carbono. 

Se ha observado disminución de la masa y la contractilidad del diafragma tanto en 
animales como en seres humanos sometidos a desnutrición. La emaciación muscular 
del diafragma conduce a una menor capacidad de expulsar el moco, además de 
reducir la capacidad del paciente de realizar ejercicio. El apoyo nutricional puede 
revertir este efecto (15,16). La hormona del crecimiento y los esteroides anabólicos se 
han utilizado con algún éxito, pero su utilidad en el tratamiento clinico es incierta 
(17,18). La emaciación muscular es característica durante las agudizaciones de la 
EPOC y se agrava con la administración de corticoesteroides. Se ha mostrado que los 
complementos alimenticios atenúan esta tendencia, pero sin revertirla (19). 

En un pequeño estudio, se observó que los fumadores crónicos con síntomas 
respiratorios (disnea con el esfuerzo, tos y expectoración) y sin un diagnóstico de 
EPOC tenían un nivel de desnutrición similar al de los pacientes con EPOC. Se 
observó que el índice de masa corporal, el peso corporal, la grasa corporal y las 
concentraciones séricas de albúmina, prealbúmina y transferrina eran similares en los 
pacientes con EPOC y en los fumadores crónicos (20). 

Se ha reportado la dificultad para alcanzar una mejoría mensurable en la función 
pulmonar o las características antropométricas con los complementos energéticos 
(20-22). Por lo tanto, ahora hay menos interés en las intervenciones alimentarias 
aisladas y mucho más en la combinación de la dieta con el ejercicio o el uso de 
fármacos anabólicos. 

Se cree que la lesión oxidativa que ocasionan los radicales libres es un factor 
clave del daño pulmonar agudo. Datos preliminares sugieren que los complementos 
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antioxidantes en forma de vitamina E y C, retinol y P-caroteno pueden tener efectos 
protectores. La adición de ácidos (w-3 grasos a la alimentación también puede 
beneficiar a los pacientes con una lesión pulmonar aguda (23). 

Un área de investigación activa (y reciente) es la de la posible relación entre los 
antioxidantes y ácidos grasos wm-3 de los alimentos y la incidencia creciente del asma. 
Si bien los estudios epidemiológicos observacionales sugieren el efecto beneficioso 
del incremento del consumo de estos nutrimentos, los estudios clínicos 
experimentales han sido, en general, menos alentadores (24). 

Los datos del Nurses Health Study sugieren que la ingestión de vitamina E puede 
guardar una relación inversa con el riesgo de aparición de asma, si bien dicha 
asociación fue relativamente débil; otros antioxidantes no tuvieron efectos 
significativos (25). Las evidencias de que diversos antioxidantes de la alimentación 
pueden proteger contra la EPOC son preliminares, pero alentadoras (26). Los datos y 
la posibilidad biológica de que los antioxidantes ofrezcan algún beneficio en el asma 
son menos sólidos, aunque las vitaminas E, C y el selenio parecen tener un efecto 
protector en función de los datos disponibles. 

Hay estudios, cada vez más numerosos, centrados en los periodos del embarazo y 
el comienzo de la niñez como momentos potencialmente cruciales para la 
intervención alimentaria, a fin de influir en la salud respiratoria (27). Se ha mostrado 
que el comienzo temprano de la lactancia materna disminuye el riesgo de asma (28). 
En un estudio observacional sobre el consumo de antioxidantes durante el embarazo, 
se observó que los lactantes nacidos de madres que habían consumido las cantidades 
más altas de vitamina E y zinc durante el embarazo tenian menos probabilidades de 
presentar sibilancias recurrentes a los 2 años de edad (29). 

Se cree que la generación de ácido láctico y la acidosis celular resultante 
contribuyen a la fatiga muscular por diversos mecanismos, como la inter-ferencia en 
la liberación de calcio, la actividad enzimática glucolítica y la propagación de los 
impulsos nerviosos (30). La retención de CO, y la acidosis sistémica resultante 
imponen una carga de trabajo respiratorio a los pacientes con EPOC, lo que reduce su 
capacidad de hacer ejercicio. El bicarbonato sódico se ha estudiado como 
complemento ergógeno en personas sanas con resultados variados; casi la mitad de 
los estudios publicados muestra efectos beneficiosos (v. cap. 32). En un estudio 
pequeño, Coppoolse y cols. (30) mostraron que la capacidad de hacer ejercicio en los 
pacientes con EPOC que recibieron una carga aguda oral de bicarbonato no aumentó 
en absoluto. Los posibles efectos beneficiosos de los complementos de bicarbonato 
usados de forma prolongada siguen siendo teóricos. 

La tradición ha dictado durante mucho tiempo que el consumo de productos 
lácteos aumenta la producción de moco en las vías respiratorias y empeora el asma. 
En un estudio doble ciego, controlado con placebo y cruzado de 20 pacientes, no se 
mostró ningún efecto del consumo agudo de leche sobre los síntomas o la función 
pulinonar (31). En un reciente artículo de revisión, se confirmó este hecho; incluso en 
pacientes con infecciones del aparato respiratorio superior, el consumo de leche no 
modificó la magnitud de la producción de moco (32). 

En una encuesta de lectores de una revista revisada por pares sobre prácticas 
médicas alternativas y complementarias, el tratamiento nutricional del asma fue la 
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práctica citada con más frecuencia entre médicos y otros prestadores de servicios, lo 
que atestigua el interés amplio en el tema (33,34). Alrededor del 50 % de los 
pacientes con asma, tanto adultos como niños, ha reportado el uso de modificaciones 
nutricionales y otras prácticas de medicina alternativa (35,36). 

En la bibliografia médica se ha escrito mucho sobre el vinculo entre asma y 
obesidad. En la mayoria de los estudios transversales y prospectivos, se ha visto que 
la obesidad es un factor de riesgo de asma. Los mecanismos propuesto para esta 
asociación incluyen el cambio de la fisiología pulmonar, el aumento de los 
mediadores inflamatorios y la modificación de los factores hormonales. Entre los 
cambios de la fisiología pulmonar de los pacientes obesos, está la disminución de la 
distensibilidad pulmonar de manera secundaria al aumento del volumen sanguíneo y 
la infiltración grasa del pulmón (37). Se ha observado que, en la obesidad, están 
aumentados algunos mediadores inflamatorios, como la IL-6, que se correlacionan 
con la gravedad del asma (38). Además, se ha establecido que el vínculo entre la 
obesidad y el asma es más intenso en mujeres. Se cree que esto es secundario a las 
mayores concentraciones de estrógenos relacionadas con el mayor tejido adiposo 
(39). Todavía no está claro el mecanismo, aunque se puede relacionar con los efectos, 
mediados por los estrógenos, sobre los mastocitos y los eosinófilos (40). En una 
revisión Cochrane se ha evaluado el efecto de las intervenciones para perder peso 
sobre la gravedad del asma. En esta revisión, se valoraron cuatro ensayos 
aleatorizados y controlados con un total de 196 adultos. Se observó que podía haber 
una mejoría del FEVI (volumen espiratorio máximo en el primer segundo) y del 
cociente FEVI/FVC (capacidad vital forzada) en pacientes que consiguieron perder 
peso, aunque, debido a la mala calidad de los estudios, no se pudo establecer ninguna 
conclusión definitiva (41). En los niños también se ha vinculado el aumento de peso 
con el aumento del riesgo de presentar asma. Se ha observado que los lactantes que 
tienen aumento del índice de masa corporal durante los primeros años de vida tienen 
un mayor riesgo de asma hasta los 6 años de edad (42). 

La alimentación puede modificar la gravedad del asma en los pacientes. En un 
estudio con cuestionarios sobre alimentos y espirometria se vio que los pacientes que 
consumian una dieta pobre en fibra y rica en grasa tenían más probabilidad de tener 
asma persistente grave y menor FEV] (43). Además, se ha demostrado que los 
pacientes que consumen una alimentación rica en antioxidantes (que se define como 
cinco raciones diarias de verduras y dos de fruta) tienen mayores valores de FEV1 
que los pacientes que consumen menos (44). 


Infecciones respiratorias 


Las infecciones respiratorias imponen una gran carga al sistema sanitario. Las 
infecciones pulmonares por Streptococcus pneumoniae siguen siendo una importante 
causa de morbilidad y mortalidad en los niños de paises en desarrollo. La 
Organización Mundial de la Salud define un probiótico como «un microorganismo 
vivo que confiere un beneficio para la salud al hospedador, y que generalmente se 
considera seguro en seres humanos» (45). La bibliografia reciente indica que los 
probióticos pueden ser útiles no solo para la flora intestinal, sino también para la 
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patogenia respiratoria. Se ha visto que los probióticos modifican la microflora de la 
nasofaringe y contribuyen a mantener la integridad de su capa epitelial. En 
consecuencia, los probióticos que contienen Lactobacillus y Bifidobacterium pueden 
ser útiles, incluso en la población infantil, para reducir la incidencia de infecciones 
por patógenos respiratorios como $. pneumoniae (45). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Fósforo 


Se sabe que la hipofosfatemia altera la contractilidad del diafragma y empeora la 
retención de CO). La depleción de fósforo suele producirse por los desplazamientos 
intracelulares tras corregir la acidosis respiratoria (2,46). 

El deterioro de la función del músculo esquelético atribuible a la disminución de 
la masa corporal magra se asocia al deterioro funcional en la EPOC (17). La 
disminución de peso suele guardar relación con la pérdida de la fuerza de los 
músculos respiratorios que, a su vez, es un factor predictivo de la retención de CO». 
No obstante, los pacientes en quienes no se puede demostrar un peso insuficiente 
pueden sufrir un deterioro por la pérdida de masa magra. 


Glutamato monosódico 


Entre los asmáticos, está muy generalizada la percepción de que el trastorno empeora 
con los aditivos alimentarios (v. cap. 15). En una revisión Cochrane se incluyeron dos 
ensayos aleatorizados y controlados con un total de 24 pacientes en los que se 
comparó la provocación con glutamato monosódico con un placebo. No hubo 


diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos cuando se evaluó una 
disminución del FEV1 del 15 % o de 200 ml (47). 


Antioxidantes 


Se han reportado relaciones inversas entre los antioxidantes de la alimentación y el 
asma y la EPOC en estudios epidemiológicos y observacionales. En un estudio de 
casos y controles se observó una relación inversa con el zinc, el magnesio y el 
manganeso, asi como con la vitamina C (48). El respaldo teórico más sólido 
corresponde a la vitamina C, que se encuentra en abundancia en las secreciones 
pulmonares (49); sin embargo, no se han visto beneficios clinicos significativos en 
estudios experimentales (50-52). En un reciente estudio aleatorizado se observó que 
la administración de complementos de vitamina C o magnesio durante un periodo de 
16 semanas, en comparación con el placebo, llevaba a una disminución significativa 
de las dosis requeridas de corticoesteroides en adultos asmáticos (53). Además, en un 
estudio transversal en el que se incluyó a 452 niños japoneses de 3-6 años de edad, se 
evaluó la alimentación de personas asmáticas y no asmáticas. Se confirmó una 
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relación sólida entre el asma y el consumo de las vitaminas E y C, pero no se 
encontró ninguna relación entre el asma y el consumo de ácidos grasos (54). 


Magnesio 


El magnesio relaja el músculo liso bronquial y vascular. Se ha usado para el 
tratamiento de la broncoconstricción aguda reversible, y los primeros estudios han 
mostrado resultados variados en el asma de leve a moderada. En estudios controlados 
aleatorizados se ha demostrado la seguridad y la eficacia del sulfato magnésico 
intravenoso (55) y nebulizado (56) como tratamiento complementario de las 
agudizaciones graves del asma. En un estudio prospectivo se evaluaron las visitas al 
servicio de urgencias por agudizaciones del asma en niños, y se observó que los 
pacientes que recibían sulfato magnésico intravenoso tenían menos intubaciones (el 
33 % frente al 5 %, p < 0,001) (57). 


Ácidos grasos w-3 


Hay mucho interés en los beneficios potenciales de los complementos de ácidos 
grasos (1-3 sobre los trastornos inflamatorios en general y las enfermedades 
pulinonares en particular. Los ácidos grasos (w-3 se encuentran en abundancia en el 
tejido mucoso. Se cree que son transformados enzimáticamente en sustancias que 
facilitan la resolución de la inflamación (58). Los datos en los que se fundamenta este 
interés son todavía escasos y los estudios intervencionistas han ofrecido resultados 
contradictorios (59). En varios estudios pequeños, controlados y con distribución al 
azar se han visto efectos beneficiosos, como la disminución aguda del TNF-a (60) y 
la supresión de la broncoconstricción inducida por el ejercicio (61). Se requieren más 
investigaciones al respecto. 


Vitamina D 


Se ha observado una asociación positiva entre la concentración sérica de vitamina D 
y los indices de función pulmonar, como el FEV1 (62). En un reciente estudio 
transversal de niños de 6 a 18 años de edad se observó que concentraciones bajas de 
25-hidroxivitamina D se asociaban a una mayor posibilidad de tener asma. Además, 
las concentraciones de 25-hidroxivitamina D se correlacionaban con el FEV 1 y con el 
cociente FEVI/FVC (63). Hacen falta más estudios para determinar mejor la 
importancia que puede tener la vitamina D en el tratamiento y la prevención de las 
enfermedades respiratorias. 


Otros nutrimentos 


Pueden derivarse beneficios indirectos de los nutrimentos sobre la función pulmonar 
a partir de sus efectos ergógenos (v. cap. 32) o vasculares (v. caps. 7 y 10) o de su 
influencia en la función inmune (v. cap. 11). 
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Consideraciones nutrigenómicas 


Como ya se ha señalado, hay una asociación entre el asma y la obesidad. Han surgido 
dudas sobre si las variaciones genéticas influyen en esta asociación. En un estudio se 
encontraron varios polimorfismos de un solo nucleótido (SNP, del inglés single- 
nucleotide polymorphisms) tanto en la obesidad como en el asma, pero se concluyó 
que ninguna de esas asociaciones era estadisticamente significativa (64). 

Se han evaluado las variaciones genéticas implicadas en la aparición de caquexia 
en pacientes con EPOC, En concreto, se han investigado polimorfísmos en los genes 
de la interleucina-1f8 (IL-1f), la interleucina-6 (IL-6), el TNF-a y la linfotoxina-a en 
pacientes con EPOC y caquexia. Los polimorfismos de la IL-6 son significativamente 
diferentes en pacientes con caquexia y EPOC respecto a los controles sanos, lo que 
confirma la posible importancia de la genética en la aparición de la desnutrición en la 
EPOC (65). 


Interacciones entre alimentos y fármacos 


El montelukast, un inhibidor de los leucotrienos empleado a menudo como 
tratamiento del asma de segunda o tercera línea, es metabolizado en el hígado por la 
enzima CYP3A4 del citocromo P450. Una posible interacción de la alimentación con 
este fármaco es un potente inhibidor de CYP3A4 de P450: el jugo de toronja 
(pomelo). Por lo tanto, el metabolismo del montelukast disminuiría si se consumiera 
una gran cantidad de jugo de toronja. 

Se ha visto con poca frecuencia hipokalemia después del uso de salbutamol 
inhalado. La hipokalemia puede precisar tratamiento, e incluso producir cambios 
electrocardiográficos, con las dosis habituales de salbutamol inhalado (66). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La inflamación es importante en la patogenia de las enfermedades crónicas de las vías 
respiratorias. El proceso inflamatorio lleva a la lesión oxidativa de las células, que 
involucra también la oxidación en las enfermedades crónicas de las vías respiratorias. 
Por lo tanto, hay una base teórica para hacer que el consumo de nutrimentos 
antiinflamatorios y antioxidantes sea el óptimo. Aunque no se han reportado pruebas 
definitivas del beneficio que ofrecen en las enfermedades de las vias respiratorias, 
hay otras evidencias que respaldan a ambas clases de nutrimentos, y pueden 
recomendarse basándonos en los principios generales (v. cap. 45). Como mínimo, es 
recomendable una alimentación rica en frutas, verduras, granos integrales y pescado. 
La bibliografía confirma la asociación entre obesidad y asma. Una dieta rica en fibra 
y pobre en grasa puede ser beneficiosa y mejorar el FEV1 en pacientes asmáticos. 
Los complementos de 500 mg diarios de vitamina C, hasta 200 UI de vitamina E 
diarias y aceites de pescado o de linaza (unos 2 g/día del primero o una cucharada al 
día del segundo) parecerian ser componentes razonables de un plan general para 
mejorar la evolución de las enfermedades crónicas de las vías respiratorias, a pesar de 
la falta de datos concluyentes. Los complementos de las vitaminas C y E también 
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pueden ser una recomendación adecuada en niños asmáticos. Basándonos en los 
principios generales, un complemento diario de multivitaminas/multiminerales es 
apropiado para todos los individuos con enfermedades crónicas de las vías 
respiratorias. Un complemento probiótico diario puede ayudar a reducir las 
infecciones respiratorias, y se podría plantear en pacientes con infecciones frecuentes. 


Los pacientes con enfermedad más avanzada de las vías respiratorias corren el 
riesgo de sufrir desnutrición, y sus signos deben vigilarse muy de cerca. Está indicada 
la consulta nutricional ante la primera aparición de tales signos, e incluso antes. El 
incremento del gasto energético y la disminución del consumo pueden contribuir al 
catabolismo, y la alimentación debe ajustarse para compensar el proceso. La 
restricción relativa de hidratos de carbono puede estar indicada para limitar la 
producción de CO), en quienes lo retienen, pero no hay pruebas concluyentes de la 


utilidad de esta práctica. Son más convincentes las evidencias del beneficio de 
mantener una nutrición adecuada con un consumo proteínico relativamente alto en 
combinación con un programa de acondicionamiento físico. 
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Alimentación 
y enfermedades renales 


LA aparición de la enfermedad renal crónica (ERC) ocurre a menudo en el 
contexto de otros trastornos crónicos, como la hipertensión, la diabetes o la 
aterosclerosis, para los cuales es esencial el tratamiento alimentario, que presenta 
beneficios demostrados. Por lo tanto, hay una clara utilidad, si bien indirecta, de la 
modificación de la alimentación para la prevención de la ERC. Con el advenimiento 
de la ERC con grados de gravedad diversos, la alimentación es fundamental tanto en 
el intento por retrasar el avance de la enfermedad como en el de mantener la masa 
corporal magra. A pesar de las extensas publicaciones sobre la participación de las 
proteinas de la alimentación en la aparición y la progresión de la nefropatía, no hay 
un respaldo claro para una sola medida terapéutica. Sin embargo, las pruebas de que 
diversas intervenciones alimentarias pueden contribuir a la conservación de la 
función renal ante diversos grados de deterioro son cada vez más abundantes y 
estimulantes. En el tratamiento clínico de los pacientes en riesgo de sufrir ERC, o que 
la padecen, es obligado centrar la atención en la nutrición y la farmacoterapia. 

Aproximadamente el 12 % de los estadounidenses forma cálculos renales en 
algún momento de su vida. La incidencia de aparición de cálculos en las vías 
urinarias, en particular en su porción superior, ha crecido en las últimas décadas en 
los países occidentalizados. La epidemiología de la nefrolitiasis sugiere una 
participación notable de la alimentación. La mayor parte de los litos contiene calcio, 
una prueba convincente del vínculo entre la alimentación y los cálculos de oxalato de 
calcio. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


Las dos principales causas de enfermedad renal en Estados Unidos son la diabetes 
mellitus y la hipertensión (1-4). Existen pruebas decisivas que indican que la 
alimentación influye en la evolución de la diabetes (v. cap. 6), y cada vez hay más 
pruebas de que la dieta puede reforzar la farmacoterapia en el tratamiento de la 
hipertensión, y algunas veces sustituirla (v. cap. 8). Tanto la diabetes como la 
hipertensión pueden evitarse con las intervenciones alimentarias apropiadas (v. caps. 
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6 y 8). La disminución de la presión arterial parece retardar el avance de la ERC en 
una forma dependiente de la dosis (es decir, cuanto menor sea la presión arterial, más 
lenta será la progresión de la enfermedad) (5); sin embargo, una reducción intensiva 
de la presión arterial aumenta el riesgo de efectos adversos del tratamiento, lo que se 
confirma en los análisis de subgrupos y secundarios de ensayos clínicos (6). Un 
objetivo razonable puede ser < 130/80 mm Hg en la ERC de origen diabético, y < 
140/90 en la de origen no diabético sin albuminuria (6). La aterosclerosis contribuye 
a la aparición de la disfunción renal y puede retardarse o prevenirse con el 
tratamiento alimentario (v. cap. 7). La nefropatía es una posible consecuencia de la 
aterosclerosis sistémica y de un gasto cardiaco bajo y, por lo tanto, a menudo puede 
complicar los retos del tratamiento nutricional en la insuficiencia cardiaca congestiva 
(7). Las intervenciones alimentarias para mitigar el riesgo cardiovascular son, con 
frecuencia, obligadas en pacientes con ERC, dados los origenes comunes de los dos 
trastornos y la tendencia de uno a promover al otro (8) (v. caps. 7 y 8). 

La prevención de los factores de riesgo de nefropatía puede evitar la ERC, si bien 
las pruebas de ese efecto específico no son concluyentes. En ausencia de pruebas, 
seria razonable presuponer que, si la progresión y la evolución natural de las 
principales causas de insuficiencia renal son sustancialmente modificables por 
medios alimentarios (v. caps. 6 y 8), también lo sería la aparición de nefropatía. En 
consecuencia, el médico de atención primaria puede participar en la prevención de la 
ERC con un tratamiento alimentario óptimo de los principales factores de riesgo. 

Las pruebas de la influencia directa de la alimentación, en particular de las 
proteínas, sobre la función renal son menos claras. En la ERC avanzada, la restricción 
de las proteinas de la alimentación es una práctica común (9) y, en general, retrasa el 
deterioro progresivo de la función renal (10-13). Sin embargo, la restricción de 
proteínas puede propiciar deficiencias nutricionales, con efectos adversos netos 
(13,14). La ERC de la niñez se vincula con una alteración del crecimiento que puede 
afectar de manera adversa la calidad de vida y el metabolismo óseo (15,16). En los 
pocos estudios realizados hasta la fecha no se ha observado que la restricción de 
proteínas retrase significativamente la progresión hasta enfermedad renal terminal en 
los niños (17). Por lo tanto, en la ERC infantil se ha recomendado un consumo 
mínimo de proteínas equivalente a la ingestión diaria recomendada (IDR) para el peso 
corporal ideal, con el fin de prevenir la uremia y reducir el consumo de fósforo con 
los alimentos (18). Es difícil conciliar las prioridades nutricionales para la protección 
renal y garantizar un estado nutricional general adecuado, aunque se cumple cuando 
se aplican los principios generales, modificándolos para adaptarlos a cada paciente 
(19-21). Si bien la restricción de proteínas constituye un paso primordial en el 
tratamiento nutricional de las nefropatias, el decremento de la ingestión de proteinas 
conforme declina la tasa de filtración glomerular (TFG) puede predecir de manera 
independiente una desnutrición incipiente (22). La importancia de optimizar el estado 
nutricional para facilitar la cicatrización de las heridas y la recuperación del trasplante 
renal ha recibido cada vez más atención conforme se incrementa el número de estas 
intervenciones quirúrgicas cada año (23). 
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TABLA 16-1 E 
Estadios de la enfermedad renal crónica 


Estadio TFG ((ml'mini/1,73 m?) Implicaciones 


1 =% Lesión renal con TFS normal o elevada 
$0-89 Lesión renal con disminución leve de la TFG 
30-59 Disminución moderada de la TFG 


Restricción moderada de proteínas en paclentes no dializados 
Restricción de tóstora 

4 15-29 Disminución grave de la TFG 

Restricción moderada de proteínas en pacientes no diallzados 
Restricción de fóstoro 

5 15 to diálisis) hsuficiencia renal 
Restricción moderada de proteínas en pacientes no dializados 
Aumento de las necesidades de proteínas en pacientes dializados 


Restricción de fóstoro 


TFG. tasa do filtración glomocrular. 
Se defino la enformodad renal crónica como lesión renal o TFG <60 (ml/miny1.73 m2 durante > 3 mesos. 


Fuente: Adaptado de K/DOQI Clinical Practice Guidelines For Chronic Kidney Disease: Evaluation, 
Classification and Stratification. 


En conjunto, las pruebas que apoyan la restricción de proteínas en la ERC 
establecida para frenar el avance de la enfermedad son convincentes (11,24). Las 
pruebas de la utilidad de la restricción de proteínas para la prevención primaria de la 
ERC y el deterioro de la TFG relacionado con la edad no son concluyentes (25,26). 
Algunas pruebas señalan que la restricción de fósforo es útil en la ERC, en particular 
para la prevención del hiperparatiroidismo secundario (24,27,28). 

A menudo se presenta desnutrición de origen multifactorial en pacientes con ERC 
avanzada (29-31), y el médico de atención primaria debe contribuir a asegurar la 
adecuación nutricional. Así como la ERC puede contribuir a la desnutrición, esta, en 
especial cuando existe un déficit de proteínas, tiende a aminorar la TFG y reducir la 
capacidad de concentración del riñón. Estos efectos son reversibles en personas sanas 
si se restifuye una ingestión proteínica adecuada. Las medidas creativas de 
alimentación para maximizar las opciones dentro del contexto de una dieta con 
restricción de proteínas pueden mejorar el cumplimento y el estado nutricional (32). 

La complejidad del tratamiento alimentario en las nefropatías avanzadas suele 
requerir la participación del médico de atención primaria, un especialista en nutrición 
y un nefrólogo (33). El tratamiento nutricional en la insuficiencia renal aguda puede 
influir en el pronóstico; se ha sugerido un posible efecto beneficioso de los 
complementos de aminoácidos esenciales (34,35). El plan dietético en ese contexto 
debe ser producto de un esfuerzo colaborativo que incluya, al menos, un nefrólogo y 
un especialista en nutrición. 

Una vez que se ha producido una ERC clínicamente manifiesta o sintomática, el 
médico generalista debe apoyarse en las indicaciones del nefrólogo con el fin de 
ajustar el tratamiento dietético y la farmacoterapia. Estos pacientes tienen un riesgo 
evidente de presentar hiperazoemia (es decir, la acumulación de desechos 
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nitrogenados), así como anomalías de micronutrimentos específicos, como retención 
de fósforo, alteración de la absorción de calcio y hierro y deficiencia de vitaminas Bg, 
C y D activa y folato (37). 

Los beneficios de la restricción proteinica se han demostrado de modo 
convincente en pacientes con ERC en los estadios 3 a 5. En la alimentación estándar 
de dichos pacientes se restringen las proteínas totales hasta aproximadamente 0,60- 
0,80 (2/kgy/día, aunque al menos la mitad deben tener un alto valor biológico (es 
decir, ser ricas en aminoácidos esenciales; v. caps. 3 y 4). Para personas con ERC 
grave (es decir, TFG < 25), pueden estar indicados los complementos comerciales de 
aminoácidos, cetoácidos e hidroxiácidos. Al parecer, los pacientes de este grupo se 
benefician de la restricción de proteínas hasta 0,3 (8/kg)/día. El posible efecto 
beneficioso de los complementos de cetoácidos o hidroxiácidos radica en que se 
elimina el grupo amino, que contribuye a la carga de nitrógeno corporal. Los 
cetoácidos e hidroxiácidos pueden convertirse en sus aminoácidos respectivos en 
forma endógena. Aunque tales dietas ayudan a conservar la función renal, tienen un 
sabor desagradable, lo cual hace dificil el cumplimiento y eleva el riesgo de 
desarrollar deficiencias nutricionales (38,39). El hecho de que el retraso de la 
necesidad de la diálisis sea motivo suficiente para instituir dicho tratamiento 
alimentario depende de las preferencias de cada paciente. 

Aunque diversas anomalías endocrinas se vinculan con la insuficiencia renal y la 
uremia, en su mayor parte rebasan los alcances de esta revisión. La importancia 
máxima para el tratamiento alimentario es la aparición de resistencia a la insulina y 
elevación del glucagon, que contribuyen a la alteración del metabolismo de la 
glucosa. El control alimentario de la alteración del metabolismo de la glucosa y la 
resistencia a la insulina se analiza en el capítulo 6. Los tratamientos básicos no 
cambian en el contexto de la insuficiencia renal, aunque tal vez deban ajustarse las 
dosis de los fármacos. 

La mayoría de los pacientes con nefropatía terminal experimenta cierto grado de 
catabolismo durante la diálisis. La desnutrición, o al menos su riesgo, se considera 
frecuente en dicha población. La emaciación se debe a un aumento de la demanda 
metabólica, tal vez por la diálisis, y a una ingestión insuficiente por malestar general, 
anorexia y a causa del sabor desagradable de la dieta terapéutica. El mal estado 
nutricional de los pacientes en diálisis parece (lo cual no es de sorprender) un signo 
de mal pronóstico. En un estudio de 93 sujetos, Young y cols. (40) encontraron un 
incremento significativo de la concentración sérica de leptina en pacientes con 
desnutrición e insuficiencia renal, lo cual sugiere una participación de la hormona en 
la desnutrición que se ve en la ERC. Aunque en el pasado se consideraba que era un 
marcador fiable del estado nutricional proteínico, actualmente se cree que la albúmina 
es un mejor indicador de inflamación y del pronóstico de la enfermedad que de 
desnutrición (41). 

Por lo general, los pacientes con ERC, especialmente en los estadios 3 y 4, y los 
pacientes en diálisis requieren una dieta con restricción de proteínas, sodio y fósforo, 
complementada con vitaminas hidrosolubles. Los pacientes tratados con hemodiálisis 
y diálisis peritoneal suelen precisar un aporte mayor de proteínas para remplazar las 
pérdidas. La ingestión de grasa de los pacientes con uremia debe ser similar a la de 
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aquellos que no la padecen, y debe modificarse según se requiera para tratar los 
trastornos comórbidos. El consumo de hidratos de carbono debe representar la mayor 
parte de las calorías en estos y otros grupos de pacientes, con preponderancia de los 
hidratos de carbono complejos ricos en fibra. 


Nefrolitiasis 


La incidencia de nefrolitiasis ha aumentado mucho en los últimos decenios en 
poblaciones económicamente desahogadas, y el riesgo se correlaciona 
considerablemente con el gasto per cápita en alimentos. El consumo de productos 
animales parece conferir una mayor susceptibilidad (42,43) Los estudios 
observacionales revelan un sólido efecto protector del vegetarianismo, a pesar de la 
ingestión cuantiosa de oxalato en productos vegetales (43). En un análisis del Health 
Professionals Follow-up Study y el Nurses” Health Study 1 and 11, los patrones de 
alimentación compatibles con la dieta del estudio Dietary Approaches to Stop 
Hypertension (DASH), medidos con puntuaciones de alimentación, fueron 
protectores. El riesgo relativo de formación de cálculos en el quintil superior de las 
puntuaciones de alimentación de la dieta DASH, frente al inferior, fue de 0,55 en 
hombres y de 0,58-0,60 en mujeres ancianas y jóvenes, respectivamente (44). Las 
proteínas de la alimentación, en general de origen animal, tienen un efecto calciúrico, 
que se correlaciona bien con el riesgo de formación de cálculos, aunque la 
susceptibilidad individual parece ser muy variable. La ingestión elevada de proteínas 
en la dieta tiene un efecto acidificante que reduce la excreción urinaria de citrato; la 
recaptación tubular proximal del citrato aumenta por la acidosis. En la orina, el citrato 
quela al calcio e inhibe su cristalización. Las propiedades oncóticas de las proteínas 
pueden causar una elevación de la TFG, que a su vez incrementa la cantidad de calcio 
que se filtra. Las proteínas también aumentan el urato urinario, que es un factor de 
riesgo para presentar cálculos de calcio y ácido úrico (45). En consecuencia, se 
presupone que la ingestión de proteínas incrementa el riesgo de nefrolitiasis por 
diversos mecanismos (46). Los datos observacionales sugieren que el riesgo relativo 
de formación de cálculos, vinculado con una ingestión rica en proteínas, es de - 1,3 
(45). Sin embargo, los resultados negativos de un estudio aleatorio de restricción de 
proteínas pueden indicar que el aumento de la ingestión de líquidos es más 
importante para la prevención de cálculos recurrentes (47). Este hallazgo se ha 
confirmado con un reciente metaanálisis en el que se vio el efecto beneficioso de 
aumentar el consumo de líquidos, además de reducir el consumo de refrescos, en 
hombres con un consumo elevado de bebidas que contenían ácido fosfórico en 
situación inicial (48). 

Se han identificado los mecanismos por los que la fibra y el magnesio de la 
alimentación pueden proteger contra la formación de cálculos. La fibra insoluble se 
une al calcio en el tubo digestivo, lo que puede reducir el calcio urinario. De mayor 
importancia es un vínculo positivo entre la ingestión total de fibra y el citrato urinario 
(49). El magnesio de la orina inhibe la precipitación de los cristales de oxalato de 
calcio (43). En la actualidad, no existen pruebas específicas de un beneficio clínico de 
la fibra o el magnesio. Datos del Nurses” Health Study señalan un efecto protector de 
la ingestión de fitato, así como un beneficio del calcio de la alimentación, pero no del 
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administrado en complementos (50). En estudios experimentales aleatorizados de 
recurrencia de los cálculos, en los que se incluyó fibra alimentaria, se han observado 
resultados mixtos, aunque en ningún estudio se ha analizado el efecto independiente 
del aumento del consumo de fibra (48). Sin embargo, el metaanálisis de estos ensayos 
sugirió un posible beneficio por un consumo adecuado de calcio, compatible con los 
datos epidemiológicos anteriores (48). 

Si bien una mayor ingestión total de líquidos parece ser protectora, los efectos de 
diversos líquidos pueden ser variables (51,52). Las bebidas que contienen cafeína y 
alcohol pueden reducir el riesgo, ya que ambas sustancias se oponen a la acción de la 
hormona antidiurética (ADH, del inglés antidiuretic hormone) y dan lugar a una orina 
diluida (51). Los datos disponibles han sugerido un vínculo positivo entre la ingestión 
de refrescos carbonatados y los cálculos (52). Los solutos en la orina se diluyen 
conforme aumenta el volumen urinario, y la hidratación protege contra la formación 
de cálculos. La ingestión de al menos 2 | de liquido al día, que daria lugar a un 
volumen urinario de al menos 2,5 1 diarios, es protectora (48). 

Hasta la fecha, no hay datos definitivos que respalden la utilidad de la 
modificación de la alimentación en estudios controlados, y la farmacoterapia no tiene 
un respaldo mayor. Los pacientes con nefrolitiasis, una ingestión elevada de 
proteinas, oxalato, sal, o los tres, y una ingestión de líquidos menor que la óptima 
posiblemente se beneficien del tratamiento de modificación alimentaria. El consumo 
de una cantidad adecuada de calcio con los alimentos puede ser particularmente útil 
para reducir la absorción del oxalato en el intestino en las personas que forman 
cálculos de oxalato cálcico (53). En los objetivos terapéuticos debe incluirse la 
restricción de proteínas a no más de 1 (g/kg)dia, y de sodio a no más de 100 
mEgq/día, la evitación de alimentos ricos en oxalato y el consumo de al menos 2,5 
1V/dia de líquidos (43,48,54). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Agua 


En general, la sed es un signo confiable de una ingestión apropiada de liquidos. La 
ingestión adecuada de agua es importante para la conservación de la función renal a 
lo largo del tiempo y para evitar la nefrolitiasis. Una ingestión de agua equivalente a 
una diuresis de > 500 ml constituye una guía apropiada conforme disminuye la TFG y 
la sed se convierte en un índice menos confiable. 


Proteínas 


Los estudios en seres humanos indican que la restricción de proteínas desacelera la 
progresión de la insuficiencia renal una vez que aparece (55); la eficacia de esta 
medida es limitada, sobre todo por el escaso cumplimiento de un patrón de 
alimentación que puede tener un sabor poco agradable (56,57). La ingestión de 
proteinas incrementa el flujo sanguineo renal y la TFG, tal vez por la influencia del 
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glucagon. En consecuencia, la restricción de la ingestión de proteínas disminuye el 
flujo y la presión glomerulares. La restricción de proteínas ralentiza la acumulación 
de urea, creatinina y otros compuestos guanidínicos en la ERC. En diversos estudios 
se han revisado los beneficios de las dietas bajas en proteinas y fósforo, con un 
consumo de proteinas de — 0,6-0,8 (g/kg)/dia, y los de las dietas con un contenido de 
proteínas muy bajo, de — 0,3 (g/kgYdía. Estas últimas se complementan con 
aminoácidos esenciales o cetoácidos. Los primeros se pueden sintetizar en el cuerpo a 
partir de sus análogos ceto o hidroxi, a los que se incorpora el grupo amino. La 
retirada del grupo amino causa una menor carga de nitrógeno para el paciente. Hay 
pruebas preliminares de que tales dietas confieren mayores beneficios que las dietas 
estándar con restricción de proteínas. La adición de cetoácidos a la alimentación 
puede permitir la conservación de un estado nutricional adecuado con una ingestión 
de proteínas menor de lo que se conseguiría con otras dietas, y con efectos benéficos 
sobre la función renal (58-61). Se ha demostrado que esta dieta también reduce la 
presión arterial (61,62), lo que ofrece otro mecanismo para la conservación de la 
función renal. Una restricción eficaz de las proteínas parece reducir la dosis de 
eritropoyetina exógena requerida para alcanzar un determinado objetivo de 
concentración de hemoglobina, al parecer por una mejoría del hiperparatiroidismo 
secundario (63). 

Hay pruebas, si bien menos convincentes, de que la restricción de proteínas 
previene el inicio de la ERC en personas sanas. El consumo medio de proteínas en 
Estados Unidos rebasa las recomendaciones y puede contribuir al deterioro de la TFG 
relacionada con la edad. En una revisión de la nutrición en el Paleolítico, Eaton y 
cols. (64) sugirieron que nuestros ancestros se adaptaron a la ingestión elevada de 
proteínas y que es poco probable que fuera lesiva en el contexto de los grados de 
actividad saludables y el patrón general de alimentación. Sin embargo, la 
extrapolación de la dieta prehistórica puede o no ser apropiada en este caso, dada la 
menor esperanza de vida frente a la actual, en un contexto evolutivo. 

En general, es difícil demostrar la eficacia de las medidas preventivas cuando la 
enfermedad no es frecuente, no se presenta rápidamente o carece de buenos 
marcadores indirectos. Tal vez por esos motivos, o porque los riñones sanos no se 
benefician de la restricción de proteínas, sus ventajas solo se han demostrado 


convincentemente para una TFG < 70 (ml/miny1.73 m?. 


Grasa de los alimentos 


La aterosclerosis afecta a las arterias renales y se asocia con la ERC. La contribución 
de la diabetes y la hipertensión a la aterosclerosis de la vasculatura renal es uno de los 
mecanismos por los que esos trastornos llevan a la nefropatía. En consecuencia, las 
intervenciones alimentarias para prevenir o revertir la aterosclerosis pueden ser útiles 
para impedir o revertir la enfermedad renovascular (v. cap. 7). Una ingestión 
cuantiosa de grasa y colesterol con los alimentos puede contribuir a elevar las 
presiones glomerulares. La filtración se altera por el depósito de células espumosas 
en el endotelio glomerular. La ingestión óptima de grasa en la dieta para la 
prevención de la enfermedad renal es la misma que para la prevención de otros 
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trastornos ateroscleróticos. Algunas pruebas indican que, si bien debe restringirse la 
grasa total, la grasa saturada y la grasa trans, debe flexibilizarse a su vez la ingestión 
de grasa poliinsaturada, en especial de ácidos grasos w-3 (65,66). En virtud de sus 
efectos sobre el metabolismo de eicosanoides y prostaglandinas, las grasas 
poliinsaturadas pueden mejorar directamente las presiones y la función glomerulares. 


Fósforo 


La restricción de fósforo, al margen de la de proteínas, parece retardar el avance de la 
ERC (27,28,67). No obstante, las pruebas de los efectos aislados de la restricción de 
fósforo en seres humanos son limitadas, ya que las dietas bajas en fósforo son 
también bajas en proteínas, y viceversa. La calcificación de los tejidos blandos se 
relaciona con el doble producto (concentración sérica de fósforo multiplicada por la 
del calcio), y el depósito de calcio en el tejido renal disminuye por una ingestión baja 
de fósforo. La creatinina sérica aumenta conforme lo hace el contenido de calcio en el 
tejido renal. 

La ingestión de fósforo debe limitarse a 800-1000 mg/día en pacientes con ERC 
en los estadios 3 a 5. Las actuales directrices recomiendan restringir el fósforo de la 
alimentación cuando se produce hiperfosfatemia; sin embargo, una restricción más 
temprana podria contribuir a prevenir el hiperparatiroidismo secundario (68). Se debe 
prestar mucha atención a la reducción del consumo de comida rápida. Solo una 
pequeña proporción de todos los alimentos del menú carece de aditivos con fósforo, 
según un estudio de 15 cadenas de comida rápida (69). El consumo de comida rápida 
en pacientes en hemodiálisis se asocia a mayores concentraciones séricas de fósforo, 
un mayor consumo de sodio y un mayor aumento de peso entre las sesiones de 
diálisis (70). Conforme disminuye la función renal, pueden requerirse fijadores de 
fosfato para controlar sus concentraciones séricas. En pacientes con ERC grave, 
puede darse toxicidad por aluminio, dada la utilización de fijadores de fosfato que lo 
contienen; este problema puede evitarse con el empleo de fijadores a base de calcio o 
con los nuevos fijadores sin calcio, como el carbonato de lantano y el sevelámero. 
Las ventajas de la restricción de fósforo deben sopesarse con los riesgos de 
desnutrición que puede producir una dieta con un sabor poco agradable. 

Una ingestión abundante de fosfato en la alimentación puede inhibir la formación 
de cálculos de calcio al disminuir sus concentraciones en la orina (46); empero, no 
hay datos de estudios controlados. Más aún, las fuentes alimentarias de fosfato y 
proteínas tienden a corresponderse, lo que hace que no sea práctica la recomendación 
de administrar complementos de fosfato en la alimentación para la prevención de la 
nefrolitiasis, dado el punto de vista general de que deben restringirse las proteínas. 


Calcio 


La restricción de proteínas y fósforo en la ERC requiere a menudo evitar alimentos 
lácteos y disminuir la ingestión de calcio, algunas veces hasta 300-400 mg/día. Por lo 
general, la absorción de calcio se altera por las concentraciones bajas de vitamina D 
activa. Por lo tanto, con frecuencia se requieren complementos de calcio para 
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aumentar la ingestión en pacientes con ERC en los estadios 3 a 5 hasta la cantidad 
recomendada de 1500-2000 mg/día, sin superar el limite recomendado de 2000 
mg/día (71). Los pacientes con ERC tienen riesgo de osteodistrofia; el consumo 
crónico de carbonato cálcico puede servir para proveer el calcio necesario para el 
metabolismo esquelético, al tiempo que se compensa la acidosis metabólica. Los 
complementos de calcio deben posponerse si las concentraciones de fósforo están 
elevadas, ya que el producto doble de calcio y fósforo se correlaciona con la 
incidencia de calcificación de tejidos blandos y la formación de cálculos. En general, 
también están indicados los complementos de vitamina D activa. 

Puesto que casi todos los cálculos renales están constituidos, en parte o de forma 
predominante, por calcio, se ha recomendado la restricción de su ingestión como 
método para impedir las recurrencias como una forma de precaución razonable e 
intuitiva, Sin embargo, gran parte de las pruebas disponibles sugieren que su 
restricción en la alimentación produce un equilibrio negativo del calcio y que solo 
hace decrecer minimamente el calcio urinario y no confiere una protección notoria 
contra la formación de cálculos. El calcio en el tubo digestivo puede formar un 
complejo con el oxalato, reducir su absorción y, en consecuencia, la presencia de 
oxalato en la orina. Por consiguiente, la restricción de calcio en los alimentos puede, 
«paradójicamente», elevar el riesgo de formación de cálculos de calcio y, por lo tanto, 
debe desaconsejarse (43). En la actualidad, las pruebas sugieren que una ingestión 
cuantiosa de calcio de fuentes alimentarias puede proteger contra la formación de 
cálculos, pero ese nexo tal vez no se corresponda con el calcio derivado de los 
complementos (45,50). 


Oxalato 


La precipitación del oxalato de calcio en la orina es mucho más sensible al oxalato 
que al calcio. Aunque las concentraciones de oxalato dependen del consumo de 
alimentos, la mayor parte del oxalato presente en la orina deriva del metabolismo. La 
degra dación de varios aminoácidos contribuye a las concentraciones de oxalato en 
sangre y orina; por consiguiente, la oxaluria se correlaciona directamente con la 
ingestión de proteínas. El ascorbato de sodio puede convertirse en oxalato. Si bien 
esto suele contribuir mínimamente a las concentraciones de oxalato, la ingestión de 
megadosis de vitamina C puede llevar a la hiperoxaluria en individuos susceptibles 
(43). La piridoxina sirve como cofactor en el metabolismo de la glicina, y su 
deficiencia lleva a un aumento de la producción de oxalato. Los pacientes con 
tendencia a producir cálculos de oxalato cálcico pueden beneficiarse de la restricción 
de oxalato en los alimentos en el contexto de otras modificaciones generalmente 
recomendables. Dentro de los alimentos que incrementan las concentraciones 
urinarias de oxalato se encuentran los siguientes: chocolate, ruibarbo, betabel, 
salvado de trigo, frutos secos, semillas, soya, té, fresas y verduras de hoja de color 
verde oscuro (72,72a). Los escasos datos sobre la biodisponibilidad del oxalato de 
diversas fuentes alimentarias complican la valoración de su importancia en el riesgo 
de nefrolitiasis (45). 
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Ascorbato de sodio 


La conversión metabólica de ascorbato de sodio en oxalato sugiere que una ingestión 
cuantiosa de vitamina C puede incrementar el riesgo de formación de cálculos. Se ha 
demostrado que el oxalato urinario aumenta con un consumo elevado de ascorbato, 
pero no se han confirmado sus efectos sobre la formación real de litos. En 
consecuencia, el riesgo de desarrollar netrolitiasis puede aumentar con una ingestión 
de vitamina € > 1,5 g/día, y esto deben considerarlo quienes se inclinan por la 
megadosificación de ese nutrimento (73). No hay cambio en el riesgo de nefrolitiasis 
atribuible a la vitamina C, como se observó en el Health Professionals Follow-up 
Study (74). 


Piridoxina 


La vitamina B¿ es un cofactor en el metabolismo del ácido glioxálico. El consumo 
abundante de vitamina B¿ disminuye la producción de oxalato al cambiar la vía hacia 
la producción de glicina. La piridoxina se ha utilizado para tratar los cálculos de 
oxalato con éxito anecdótico. Se ha recomendado una dosis de 100 mg/día, que se 
puede aumentar hasta 300 mg/día, aunque se deben hacer más estudios (75,76). La 
variación en el consumo de piridoxina fue un factor predictivo del riesgo de 
nefrolitiasis en el Nurses' Healih Study (RR, 0,66) (77), pero no en el Healíh 
Professionals I“ollow-up Study (54,74). 


Acido úrico 


La excreción de ácido úrico en la orina aumenta con la ingestión de proteínas. La 
solubilidad del urato disminuye en un ambiente ácido y el consumo de aminoácidos 
acidifica la orina. Por lo tanto, la ingestión de purinas incrementa el urato urinario y 
atenúa su solubilidad. La hiperuricosuria contribuye a la aparición de cálculos de 
oxalato de calcio al saturar la orina y reducir el umbral para la precipitación de 
solutos. Por consiguiente, una restricción relativa de proteínas puede proteger contra 
la formación de cálculos de urato y oxalato cálcico al reducir el urato urinario. 


Magnesio 


El magnesio tiende a acumularse en la nefropatía y, en general, su ingestión no debe 
rebasar los 200 mg/día. La limitación de proteínas y fósforo sirve también para 
aminorar el consumo de magnesio, de modo que no es necesario centrarse en él de 
manera selectiva. 


Sodio 


La filtración y resorción de sodio son menores en la ERC; por lo tanto, en la ERC 
temprana casi nunca es necesaria una restricción del consumo de sodio por debajo de 
los niveles recomendados para la población general. Conforme se agrava la ERC, es 
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apropiada la restricción de sodio hasta 1000-2400 mg/dia. No se ha definido la 
utilidad de la limitación de sodio para la prevención primaria de las nefropatías, 
aunque puede participar en el control de la presión arterial (v. cap. 8). 

El sodio de la dieta se relaciona con sus concentraciones urinarias, y la excreción 
de calcio en la orina tiende a ser paralela a la del sodio. Una ingestión cuantiosa de 
sal se vincula con calciuria y un mayor riesgo de formación de cálculos de oxalato 
cálcico (43,78). La formación de cálculos puede deberse, en parte, a una mayor 
susceptibilidad al efecto inductor de la calciuresis del sodio de la alimentación (45). 


Potasio 


La secreción tubular de potasio tiende a aumentar conforme decrece la TFG, lo que 
conserva la capacidad para excretar potasio en la orina. En la ERC en los estadios 3 a 
5 la acumulación de potasio se convierte en una amenaza. En tales casos, se 
recomienda la restricción de potasio a < 2,4 g/día. 

El consumo de potasio parece proteger contra la formación de cálculos. Los 
alimentos ricos en potasio, en especial frutas y verduras, son casi siempre alcalinos y 
naturalmente bajos en sodio. La alcalinidad incrementa el citrato urinario y reduce el 
riesgo de formación de cálculos. Es incierto el grado hasta el cual el potasio confiere 
protección específica o es tan solo índice de una alimentación baja en proteínas y 
sodio (45). 


Hierro 


La ferropenia es relativamente frecuente en la ERC y, en general, es multifactorial. 
Los complementos de hierro son apropiados. Suele ser adecuado un preparado 
multivitamínico diseñado para usarse en la ERC. En algunos pacientes tratados con 
hemodiálisis puede ser necesario hierro intravenoso cuando hay elevación de la 
concentración de hepcidina, que reduce la absorción intestinal (79). La provisión de 
cantidades apropiadas de hierro es necesaria para que la eritropoyetina exógena sea 
eficaz. 


Zine 


Hay pruebas crecientes de una deficiencia generalizada de zinc en la población 
estadounidense. En la ERC, la absorción de zinc puede estar alterada y el zinc puede 
pasar al dializado (80). Por ello, es más probable que la deficiencia sea significativa. 
Los complementos de zinc en la ERC son apropiados. En general, es adecuado el 
suministro de un preparado multivitamínico con zinc diseñado para la ERC. 


Aluminio 


Los pacientes con insuficiencia renal tienen riesgo de sufrir toxicidad por aluminio si 
se utilizan productos a base de dicho metal con el objetivo de fijar el fosfato. Por ese 
motivo se recomiendan los fijadores de fosfato a base de calcio. 
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Vitamina D 


La ERC se vincula con una menor activación del 25-hidroxicolecalciferol a 1,25- 
dihidroxicolecalciferol en el riñón. Por lo general, están indicados los complementos 
de vitamina D; es esencial un preparado que no dependa de la activación mediante 
hidroxilación renal. Entre estos preparados están la 1,25-dihidroxivitamina D3 
(calcitriol) y sus análogos. 


Vitaminas hidrosolubles 


La restricciones de la alimentación y la anorexia llevan a los pacientes con ERC al 
riesgo de padecer deficiencia de las vitaminas del grupo B, folato y vitamina C. El 
ascorbato de sodio puede degradarse hasta oxalato, y esa conversión se acelera en la 
ERC. Por lo tanto, la ingestión excesiva de ascorbato de sodio puede favorecer la 
formación de cálculos; en general, no debe rebasarse un consumo de 60 mg/día. Es 


apropiado un preparado imultivitamínico que proporciona la IDR de otras vitaminas 
hidrosolubles. 


Carnitina 


La carnitina es un compuesto nitrogenado abundante en la carne y los productos 
lácteos. Sirve como cofactor en la oxidación mitocondrial de los ácidos grasos de 
cadena larga y amortigua la reserva de coenzima A al aceptar a cambio un grupo 
acilo. Las necesidades de carnitina se cubren con la ingestión y la biosíntesis de la 
sustancia, que se produce en el hígado y los riñones. La ERC puede derivar en 
deficiencia de carnitina por varios mecanismos, entre ellos la disminución de la 
ingestión y la síntesis. La hipertrigliceridemia es frecuente en la nefropatía y, en 
parte, puede deberse a alteraciones de la oxidación de los ácidos grasos por la 
deficiencia de carnitina. Hay pruebas indicativas de que los complementos de 
camitina pueden ser eficaces para el tratamiento de la hipertrigliceridemia vinculada 
con la ERC. Hasta la fecha, no hay datos confiables que caractericen el equilibrio de 
carnitina en pacientes con uremia y sometidos a diálisis. La carnitina se ha utilizado 
en un intento de reducir los triglicéridos, aliviar los calambres musculares y otros 
síntomas relacionados con la diálisis, mejorar la tolerancia al ejercicio, aumentar la 
capacidad de respuesta a la eritropoyetina y mejorar la función cardíaca. Las pruebas 
actuales no son concluyentes para ninguno de esos resultados. Las dosis y vías de 
administración han variado de un estudio a otro; habitualmente se administran 20 
mg/kg por vía 1.v. después de la diálisis (81,81a). Debe considerarse que el uso de 
carnitina es experimental mientras no se disponga de pruebas adicionales. 


Fibra 


En los pacientes con insuficiencia renal la fibra de la alimentación confiere beneficios 
comparables a los que produce en otros pacientes (v. cap. 1). Además, la fibra 
insoluble puede reducir el nitrógeno sérico porque aumenta la excreción fecal de 
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nitrógeno. Los alimentos ricos en fibra contienen a menudo proteínas de bajo valor 
biológico, asi como potasio y fósforo, que pueden ser mal tolerados por los pacientes 
con ERC avanzada. 


Sacarosa 


La sacarosa y otros azucares simples de la alimentación impiden la resorción tubular 
del calcio y, por lo tanto, aumentan la calciuria. Aunque esto provee un mecanismo 
para la contribución del azúcar de la alimentación a la formación de cálculos, el 
vinculo no se ha demostrado en estudios en los que se han controlado otros aspectos 
de la alimentación (45). 


L-arginina 


Algunas pruebas en animales señalan que los complementos alimentarios de L- 
arginina impiden el deterioro de la función renal relacionado con la edad y protegen 
contra la nefropatía aguda (82,83). El mecanismo no está definido y puede ser 
independiente del óxido nítrico (82). Sus implicaciones para los seres humanos son, 
hasta del momento, imprecisas. 


ASPECTOS DE INTERES ESPECIAL 


Síndrome nefrótico 


Las pruebas sugieren que la combinación de restricción de proteínas en la 
alimentación y tratamiento con un inhibidor de la enzima conversora de angiotensina 
disminuye la pérdida de proteínas en la orina, sin contribuir a los descensos de la 
concentración de albúmina sérica. Los datos sobre la restricción o los complementos 
de proteínas en el síndrome nefrótico no son concluyentes, y generalmente no se 
recomienda la modificación del consumo de proteínas (84). Una restricción moderada 
del sodio puede ayudar a tratar el edema (84). Los pacientes nefróticos necesitan, 
generalmente, complementos de vitaminas y minerales, ya que son propensos a 
experimentar deficiencias de vitamina D y oligoelementos. La hipoalbuminemia se 
debe a la pérdida de albúmina en la orina en el síndrome nefrótico, al aumento del 
catabolismo de la albúmina en la diálisis peritoneal ambulatoria crónica y a la menor 
capacidad de sintesis en la hemodiálisis (82). 


Insuficiencia renal aguda 


El tratamiento dietético de la insuficiencia renal aguda no está bien delineado en las 
publicaciones y depende, en parte, de la causa. Cuando se produce en el contexto del 
shock, puede necesitarse nutrición parenteral. La composición de las fórmulas de 
nutrición parenteral debe elaborarse con la participación del nefrólogo y el 
especialista en nutrición intrahospitalaria. Se dispone de excelentes referencias sobre 
nutrición parenteral total y sobre la insuficiencia renal en particular (v. cap. 26). 
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Siempre que sea posible, debe mantenerse la alimentación por vía enteral (v. cap. 26). 

La insuficiencia renal aguda se caracteriza por un estado de degradación acelerada 
de proteínas que no se compensa con la provisión de proteínas exógenas. Las causas 
del catabolismo excesivo de las proteínas son diversas e incluyen toxinas urémicas, 
resistencia a la insulina, acidosis metabólica, mediadores de la inflamación y pérdidas 
de nutrimentos relacionadas con la diálisis, así como deterioro de las múltiples 
funciones metabólicas y endocrinas del riñón. Las necesidades de proteínas con la 
alimentación varían y dependen más de la enfermedad que causa la insuficiencia 
renal y el grado de hipercatabolismo, así como del tipo y frecuencia del tratamiento 
sustitutivo, que de la propia función renal (83). Los pacientes en terapia sustitutiva 
continua pueden necesitar hasta 1,8-2,5 g de proteínas por kilogramo y día; en la 
hemodiálisis suelen necesitarse 1,5 (g/kgyYdía (36). Un especialista en nutrición debe 
participar en el tratamiento de todos los pacientes con insuficiencia renal aguda que 
persista durante varios días. 


Diálisis 


Los pacientes en tratamiento con diálisis tienden a perder proteínas y pueden 
beneficiarse de su consumo en los límites de 1,0-1,2 (g/kgydía. En la diálisis 
peritoneal, la pérdida de proteínas es especialmente alta, por lo que se recomienda 
una ingestión de 1,2-1,3 (g/kg)/día. En todos los pacientes en diálisis, el 50 % de las 
proteinas ingeridas debe tener un elevado valor biológico (v. cap. 3). Para mantener la 
masa corporal magra, los pacientes con ERC sin obesidad, tratados o no con diálisis, 
deben tener una ingestión energética de casi 35 (kcal/kg/diía. 

La diálisis peritoneal precipita el aumento de peso y la obesidad en personas con 
una nutrición adecuada, debido al aporte de 400-700 kcal/día en la glucosa del 
dializado con la mayoría de las soluciones de diálisis. La obesidad puede contribuir a 
la aparición y progresión de la ERC y debe evitarse por los otros riesgos asociados (v. 
cap. 5). La obesidad en pacientes con insuficiencia renal se trata como en otros casos. 


Hiperlipidemia 


Es frecuente observar un incremento del colesterol unido a lipoproteínas de baja y 
muy baja densidad cuando hay nefropatía. El tratamiento se describe en el capítulo 7. 


Nutrigenómica e interacciones entre fármacos y nutrimentos 


Hasta la fecha, no se ha identificado ningún alelo específico ni ninguna interacción 
entre fármacos y nutrimentos que tenga implicaciones manifiestas para el tratamiento 
nutricional de la ERC. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


No hay pruebas concluyentes de que la modificación de la alimentación pueda 
prevenir la ERC. Sin embargo, la utilidad establecida de los alimentos en la 
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prevención y el tratamiento de la hipertensión, la diabetes, la aterosclerosis y la 
obesidad sugiere que puede realizarse con éxito la prevención primaria de las 
nefropatías reduciendo el tamaño de la población en riesgo. En la ERC, está indicada 
una restricción juiciosa y ajustada de las proteínas y el fósforo, junto con los 
complementos de vitaminas y oligoelementos. Los otros aspectos de una 
alimentación óptima para pacientes con nefropatía son similares a los recomendados 
para la promoción de la salud general (v. cap. 45). El tratamiento alimentario de los 
pacientes con ERC grave debe suponer la colaboración del paciente, sus familiares, el 
médico de atención primaria, el nefrólogo y un especialista en nutrición con 
experiencia en nefropatias. El intento de retrasar la diálisis en un paciente con ERC 
avanzada puede implicar un tratamiento dietético complejo que puede incluir el uso 
de cetoácidos o hidroxiácidos para minimizar la carga de nitrógeno, al tiempo que se 
conserva una nutrición adecuada. 

La contribución del patrón alimentario al riesgo de formación de cálculos renales 
es incierta, pero parece considerable. La diferencia en la incidencia de formación de 
cálculos entre los países desarrollados y las naciones en vías de serlo sugiere que la 
nefrolitiasis puede ser en gran parte prevenible con la modificación alimentaria. Está 
indicada una alimentación rica en frutas y verduras con restricción de proteínas 
animales y sodio. Un consumo de liquidos que permita tener una diuresis de al menos 
de 2,5 l/dia posiblemente sea protector. La restricción relativa de oxalato y purinas en 
la alimentación es una precaución prudente en pacientes con antecedentes de litiasis. 
Una ingestión abundante de magnesio, potasio y fibra puede ser benéfica y está 
indicada para promover la salud general (v. cap. 45). El calcio de la alimentación no 
debe restringirse y, en realidad, tal vez sea protector. Los parámetros alimentarios 
para prevenir los cálculos renales son, en gran parte, concordantes con las medidas de 
promoción de la salud y pueden recomendarse para pacientes con y sin antecedente 
de nefrolitiasis. Convendría evitar el jugo de toronja, según algunas pruebas 
disponibles. 

Los pacientes con enfermedad litiásica renal recurrente, a pesar de las 
intervenciones alimentarias prudentes, son candidatos a farmacoterapia, tratamientos 
nutricionales más personalizados, o ambos. El citrato de potasio ha sido promisorio 
en el tratamiento de los cálculos renales recurrentes por calcio. Los diuréticos 
tiazídicos están indicados para la hipercalciuria, y el alopurinol para la 
hiperuricosuria (52), ambas alteraciones están relacionadas con la formación de 
cálculos. El suministro de piridoxina en dosis altas para los cálculos de oxalato puede 
ser eficaz y, al parecer, es seguro. Las intervenciones personalizadas para prevenir la 
nefrolitiasis recurrente deben determinarse en función de análisis químicos de la orima 
de 24 h. 
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Alimentación y enfermedades 
hepatobiliares 


LA importancia del higado en el metabolismo de los nutrimentos y fármacos 
ingeridos sugiere que su función puede verse modificada por los cambios en la 
alimentación. Es menos evidente la posible utilidad de nutrimentos específicos para 
lentificar la evolución natural de diversas enfermedades hepáticas crónicas o las 
exposiciones a sustancias tóxicas. Las pruebas preliminares apoyan el uso de varios 
productos farmacéuticos nutricionales en el tratamiento de las enfermedades 
hepáticas cuando la terapéutica convencional es limitada. 


VISIÓN GENERAL 


La alimentación en pacientes con hepatopatia crónica no debe diferir respecto de la 
recomendada para la promoción general de la salud (1,2). En las hepatopatías no 
compensadas la desnutrición es una secuela frecuente (3,4). Las mayores demandas 
energéticas en las hepatopatias crónicas son al menos comparables a las de los 
pacientes tratados con diálisis (5). La desnutrición puede aparecer en personas con 
hepatopatias crónicas a pesar de una ingestión casi normal con la alimentación, 
incluso en las formas leves de la enfermedad, debido al aumento de la degradación de 
las proteínas del músculo y a una disminución de su síntesis (6-8). 

Las hepatopatías modifican directamente los marcadores biológicos de la 
deficiencia de energía y nutrimentos, como albúmina, prealbúmina, transferrina y 
proteína fijadora de retinol, lo que dificulta la valoración nutricional (9-11). Los 
parámetros antropométricos de la parte superior del cuerpo, como el grosor del 
pliegue cutáneo del triceps, pueden ser necesarios para cuantificar las reservas 
corporales de grasa en un paciente con ascitis. El análisis por impedancia bioeléctrica 
también puede resultar útil, aunque presenta limitaciones en pacientes con ascitis 
(12,13). Para la valoración de cabecera, los parámetros clínicos, como el cambio de 
peso, el estado funcional y la emaciación muscular visible, son indices confiables del 
estado nutricional, en particular cuando se emplean de forma combinada (9). Cuando 
se pueda, se debe utilizar la calorimetría indirecta para determinar las necesidades 
energéticas en los pacientes de la Unidad de Cuidados Intensivos (UCD) con 
hepatopatía, sobre todo los que no tengan la respuesta esperada a las terapias 
nutricionales (11). 
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En un estudio transversal, se compararon las mediciones de cabecera de la fuerza 
de prensión de la mano, la valoración general subjetiva y el índice nutricional 
pronóstico en 50 pacientes con cirrosis. Los autores observaron que la fuerza de 
prensión de la mano era el único método que predijo de manera confiable una peor 
evolución clínica (14). Una valoración nutricional completa debe incluir la 
evaluación de los micronutrimentos con alto riesgo de deficiencia, como las 
vitaminas A, D y E, el folato, el zinc y el hierro, así como la tiamina en la hepatopatía 
alcohólica (15). En virtud de la frecuencia de la desnutrición proteínico-calórica en 
sujetos con hepatopatía avanzada y de la complejidad de la valoración del estado 
nutricional en ellos, está indicada una interconsulta con un especialista en nutrición 
para pacientes externos e internos. 

El mantenimiento de un estado nutricional adecuado debe ser prioritario en 
pacientes con hepatopatía crónica e insuficiencia hepática, ya que, en este grupo, la 
desnutrición se correlaciona de forma notable con una peor evolución clínica (13,16) 
(v. cap. 26). La ascitis se vincula con anorexia y se ha demostrado que aumenta el 
gasto de energía (9). Las náuseas, que acompañan con frecuencia a la hepatopatia, 
reducen aún más el consumo de alimentos. La absorción deficiente y una mala 
ingestión de alimentos relacionados con el alcoholismo son otros motivos frecuentes 
de desnutrición en las hepatopatías crónicas. En una revisión sistemática, se encontró 
un efecto positivo del apoyo nutricional sobre la evolución clínica de pacientes con 
riesgo nutricional y cirrosis (17). También se han observado disminución de la 
frecuencia de complicaciones infecciosas, un menor número de hospitalizaciones y 
una mejoría de la función hepática en personas con hepatopatia en respuesta al 
mantenimiento nutricional (18). 

Ya no se recomienda la restricción de proteínas para pacientes con encefalopatía 
hepática de leve a moderada, ya que pruebas recientes indican que esto no es 
necesario en pacientes con un consumo alimenticio inadecuado, a menos que el 
trastorno sea grave (19). En un estudio aleatorio de Córdoba (20) se encontró una 
velocidad de catabolismo proteínico en pacientes sometidos de forma inicial a una 
dieta hipoproteínica mayor que en los que comenzaron de inmediato una ingestión 
normal de proteínas (1,2 [g/kg]/día). Un objetivo terapéutico en el paciente con 
cirrosis a lo largo del tiempo debe ser suministrar la máxima concentración de 
proteínas tolerada sin inducir encefalopatía (9). Actualmente, se considera que la 
administración de lactulosa seguida por neomicina es el tratamiento estándar de la 
encefalopatía hepática; dicha medida facilita la eliminación de residuos nitrogenados 
al tiempo que permite una ingestión adecuada de proteínas para cubrir las necesidades 
metabólicas (21). 

El consumo energético recomendado de los pacientes con cirrosis es de 1,2-1,4 
veces el gasto energético en reposo, o casi 25-35 (kcal/kg Ydía, con el 50-60 % de las 
calorías provenientes de hidratos de carbono, el 10-20 % de la grasa y el 20-30 % de 
las calorías de las proteínas (21). Los pacientes desnutridos pueden precisar hasta 40 
(kcal/kg)/día (22). Para prevenir un equilibrio nitrogenado negativo en pacientes con 
insuficiencia hepática está indicada una ingestión proteínica dentro de los límites de 
1,0-1,5 (g/kgydia (1,23). Tal vez sea apropiado un mayor consumo de proteínas 
durante periodos de sobrecarga física y en la fase de recuperación de la desnutrición. 
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Las pruebas sugieren que, para que el consumo calórico tenga un efecto máximo, el 
beneficio más importante se logra con la alimentación frecuente, con cuatro a seis 
comidas pequeñas durante el día y un refrigerio a última hora de la noche (24). Las 
intervenciones con refrigerios ricos en carbohidratos a última hora de la noche 
mejoran el equilibrio del nitrógeno y la calidad de vida, y pueden revertir la 
sarcopenia porque reducen el tiempo que se pasa en ayunas (25). Los refrigerios 
incluyen frutas y yogures, batidos de frutas o complementos nutricionales líquidos, y 
galletas o cereales de grano integral con leche. Cuando se requiere alimentación 
enteral por sonda para mantener una nutrición adecuada ante una hepatopatia, las 
varices esofágicas no son una contraindicación, según muestra el consenso de las 
publicaciones (13). 

La grasa de la alimentación debe restringirse en pacientes con esteatorrea, pero, 
en caso contrario, no debe modificarse. Puede estar indicada una disminución de los 
lípidos en los alimentos en función de los principios generales, si la ingestión rebasa 
las recomendaciones. En un paciente desnutrido, cualquier reducción de la grasa de la 
alimentación debe equilibrarse con un aumento de las calorías de otras fuentes, 
preferentemente hidratos de carbono. La desnutrición proteinica empeora siempre que 
la ingestión energética sea insuficiente, ya que los aminoácidos se extraen del 
músculo esquelético para posibilitar la gluconeogénesis (9). 

En pacientes con hipertensión portal y ascitis casi siempre está indicada la 
restricción del consumo de líquidos y sodio. Una dieta desagradable puede acentuar 
la tendencia a la desnutrición, frecuente en pacientes con hepatopatía avanzada; por lo 
tanto, puede ser lesiva incluso si la restricción impuesta fuera, por lo demás, 
razonable. En tales circunstancias, debe hallarse el equilibrio entre el control de 
nutrimentos específicos y conseguir un consumo energético adecuado. 

La prevalencia del hígado graso no alcohólico (HGNA) y la esteatohepatitis no 
alcohólica (NASH, del inglés non-alcoholic steatohepatitis) ha aumentado con la 
prevalencia de la obesidad en adultos y niños (26,27). Como la NASH y su precursor, 
el HGNA, son manifestaciones hepáticas del síndrome metabólico, el tratamiento no 
farmacológico se centra en la alimentación y el ejercicio para conseguir una pérdida 
de peso gradual y mejorar la resistencia a la insulina (v. caps. 5 y 6). Aunque diversos 
abordajes de dietas hipocalóricas pueden ser eficaces para la pérdida de peso, tiene 
mucha importancia la reducción del consumo de bebidas edulcoradas con azúcar y 
del exceso de fructosa, que estimula la lipogénesis de novo. Nuevos datos de 
modelos, principalmente en animales, sugieren que la fructosa también contribuye a 
la translocación de las endotoxinas bacterianas derivadas del intestino para fomentar 
la resistencia a la insulina (26). La importancia de la microbiota intestinal en la 
patogénesis de la NASH sugiere la potencial utilidad de los probióticos en la 
prevención y el tratamiento del hígado graso; sin embargo, no hay ensayos clínicos 
aleatorizados (28). 

El tratamiento nutricional de la hepatopatía en el paciente pediátrico varía de 
acuerdo con la causa. Dada la importancia de la nutrición para un neurodesarrollo y 
crecimiento apropiados, la valoración nutricional es una parte fundamental del 
tratamiento de niños con hepatopatía crónica (29) y la desnutrición se correlaciona 
con unas mayores morbilidad y mortalidad en ese grupo (30). Cuando la hepatopatía 
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se debe a errores congénitos del metabolismo, como la galactosemia y la enfermedad 
de Wilson, están indicadas intervenciones alimentarias especificas. Por lo general, el 
tratamiento de tales niños debe instituirlo un especialista. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Silimarina 


La silimarina se obtiene de las semillas de Silybum marianum (cardo lechoso). El 
extracto contiene un grupo de compuestos químicos de la familia de los flavonoides. 
El producto tiene una larga historia de uso en sistemas médicos tradicionales para el 
tratamiento de las hepatopatías y las manifestaciones de la hipertensión portal (31). 

Los efectos hepatoprotectores de la silimarina se han demostrado en estudios de 
animales y cultivos celulares, cuyo principal mecanismo parece la prevención de la 
peroxidación de los lípidos; además, participa en la regeneración de los hepatocitos y 
reduce la inflamación y la fibrogénesis (32). Los estudios clínicos han arrojado 
resultados controvertidos. En un metaanálisis de estudios clínicos controlados con 
placebo se observó que la silimarina reducía significativamente la mortalidad 
relacionada con enfermedades hepáticas en todos los estudios, pero ese efecto pasó a 
ser lo significativo cuando el análisis se limitó a estudios de alta calidad. Los autores 
concluyeron que la silimarina no parece influir en la evolución de los pacientes con 
hepatopatia alcohólica o debida a hepatitis viral B o C, pero puede afectar a la lesión 
hepática y no se asocia con mayores efectos adversos (33). De igual forma, en un 
reciente ensayo aleatorizado multicéntrico se encontró que la silimarina no redujo 
significativamente la alaninoaminotransferasa (ALT) sérica más que el placebo en 
pacientes con hepatitis C crónica tratados previamente (y sin éxito) con interferón 
(34). La comparación de estos estudios es difícil, dada la heterogeneidad de los 
grupos incluidos y las dosis de silimarina administradas. 

En pacientes con diabetes y cirrosis, la resistencia a la insulina aparece por la 
disminución de la captación de glucosa y la degradación de insulina hepáticas. 
Algunos estudios en seres humanos señalan que la silimarina atenúa la resistencia a la 
insulina (35), y los complementos de la sustancia pueden ayudar a disminuir las 
necesidades de insulina en pacientes con diabetes mellitus relacionada con la cirrosis 
(36). En un reciente estudio piloto aleatorizado y controlado de otro estado de 
resistencia a la insulina, el HGNA, se comparó el efecto del tratamiento con 
silimarina, metformina y pioglitazona en 66 pacientes. Los pacientes del grupo de 
silimarina tuvieron la mayor disminución de las concentraciones medias de 
aspartatoaminotransferasa (AST) y ALT. Estas concentraciones disminuyeron 
significativamente desde el valor inicial en los tres grupos, y el cambio con silimarina 
fue significativamente diferente del que se consiguió con metformina (37). 

Un estudio en cultivo celular sugiere que la silimarina actúa de manera 
independiente respecto del sistema de la enzima citocromo P-450, y la inactivación 
de los radicales libres es la acción predominante que contribuye a la hepatoprotección 
(38,39). 
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Los efectos antifibróticos de la silimarina se han mostrado en un modelo murino, 
lo que sugiere su utilidad en la cirrosis (40). Se han resumido las pruebas que apoyan 
la utilidad de la silimarina en las hepatitis virales e inducidas por fármacos y toxinas, 
así como en la hepatopatía alcohólica (41,42). No hay pruebas de toxicidad en seres 
humanos. Se ha sugerido la posibilidad de efectos tóxicos sobre la membrana y el 
citoesqueleto del hepatocito (38), y se debe seguir estudiando. Los estudios bien 
controlados de la silimarina son pequeños, y los grupos estudiados heterogéneos; la 
experiencia histórica y los resultados promisorios de los estudios indican hasta la 
fecha la necesidad de efectuar otros ensayos bien controlados. 


Picroliv 


Los extractos del rizoma Picrorhiza kurooa se han usado en la medicina hindú 
tradicional para el tratamiento de las enfermedades hepáticas. Se han señalado 
diversos mecanismos, incluida la inactivación de los radicales libres (31). En modelos 
animales, Picrorhiza y su derivado purificado, picroliv, han estimulado la 
regeneración hepática, potenciado la destoxificación del daño inducido por el 
paludismo y ejercido potentes actividades antiinflamatorias y anticolestásicas (43). 
Sin embargo, los datos de su utilidad en las hepatopatías siguen estando limitados a 
estudios en animales. 


Proteínas vegetales 


Se han comunicado los beneficios de una alimentación con proteinas de fuentes 
vegetales, que reduce la incidencia de la encefalopatía hepática en pacientes 
cirróticos. No obstante, tales esquemas de alimentación suelen ser mal tolerados por 
su elevado contenido de fibra y su gran volumen total. Su uso es razonable hasta el 
grado en que los pacientes individuales toleran la proteína derivada de fuentes 
vegetales (9). Además de las proteínas vegetales, las proteinas procedentes de 
productos lácteos también pueden tolerarse mejor que las carnes en pacientes con 
cirrosis (21). 


Aminoácidos de cadena ramificada 


La alteración del inetabolismo de los aminoácidos en la cirrosis produce acumulación 
de aminoácidos de anillos aromáticos y el consumo de los aminoácidos de cadena 
ramificada. Se ha implicado al desequilibrio de la distribución de los aminoácidos en 
la aparición de la encefalopatía hepática (18), y se ha pensado que la acción 
competitiva de los aminoácidos de cadena ramificada (AACR) sobre el transporte de 
aminoácidos a través de la barrera hematoencefálica puede aliviar el trastorno (44). 
Lamentablemente, en diversos estudios se ha observado que los AACR reducen las 
concentraciones plasmáticas de aminoácidos aromáticos, pero no mejoran de forma 
constante la encefalopatía hepática (22). No obstante, se ha visto que los 
complementos de AACR mejoran la albúmina sérica, previenen el catabolismo 
muscular y mejoran la calidad de vida (22). En estudios aleatorizados en pacientes 
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ambulatorios se ha observado que los complementos de AACR durante 1-2 años 
pueden frenar la progresión de la hepatopatía o la insuficiencia hepática (11). 
Estudios recientes sugieren que los AACR pueden ser útiles para disminuir la 
morbilidad en pacientes con carcinoma hepatocelular (45). 


Cetoácidos de cadena ramificada 


Los análogos cetoácidos de los AACR ofrecen la posible ventaja de proveer un 
sustrato para la síntesis de proteínas carente de grupos amino. Las ventajas 
metabólicas de tales preparados no se han descrito bien, pero las pruebas de un 
beneficio clínico en la enfermedad hepática son limitadas (9). El uso de cetoácidos de 
cadena ramificada en pacientes que no toleran las proteínas estándar puede ser 
apropiado; sin embargo, las investigaciones recientes en este campo son escasas. 


S-adenosilmetionina 


La S-adenosilmetionina (SAMe), un precursor en la formación del aminoácido 
esencial metionina, es deficiente en muchas formas de hepatopatia. Las pruebas 
preliminares de estudios en animales y ensayos clínicos indican que los 
complementos de SAMe pueden mejorar los parámetros bioquímicos en las 
hepatopatías (46,47). Muy pocos datos indican que la SAMe no es un tratamiento 
eficaz de la hepatopatia alcohólica (48,49), aunque puede mejorar la respuesta 
temprana al tratamiento de la hepatitis C (50,51). También hay datos de estudios 
preclínicos que indican su utilidad a la hora de prevenir el carcinoma hepatocelular en 
las hepatopatias crónicas y en el tratamiento de la inflamación en la NASH (52). 


Aminoácidos 


La cisteima y la tirosina son aminoácidos no esenciales (v. cap. 3) cuya síntesis por el 
hepatocito se ve alterada en las hepatopatías crónicas (9). La inclusión de estos 
sustratos en la alimentación puede ser indispensable cuando la hepatopatía es 
avanzada. 


Glutamina 


La glutamina es un aminoácido no esencial (v. cap. 3). Debido a una permeabilidad 
intestinal anormal, la endotoxemia acelera el recambio del músculo esquelético en la 
cirrosis. La glutamina es el aminoácido predominante en el músculo, y su consumo 
en la cirrosis puede llevar a la necesidad de una reposición con los alimentos. Sin 
embargo, la glutamina se metaboliza a amoníaco y puede aumentar las 
concentraciones plasmáticas de amoníaco. Por lo tanto, los médicos deben aconsejar 
a los pacientes con cirrosis que eviten los complementos de glutamina (22). 


Triglicéridos de cadena media 
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Los triglicéridos de cadena media (TCM), que contienen en general ácidos grasos de 
8 y 10 carbonos, se pueden absorber del intestino sin incorporarse a los quilomicrones 
y requieren un metabolismo hepático mínimo. Los TCM son útiles en pacientes 
desnutridos con esteatorrea, que puede mejorar con su administración (9). Pruebas 
preliminares sugieren la mejoría de la supervivencia con la nutrición enteral, con 
TCM como tratamiento de la hepatitis alcohólica aguda (53). Se requieren 
complementos de ácidos grasos esenciales (v. cap. 2) si el uso de TCM es prolongado 
y la ingestión de grasa de otras fuentes es mínima. 

En pacientes con cirrosis, la capacidad del higado de extraer los TCM de la 
circulación y degradarlos es reducida. Debido a que los TCM cruzan la barrera 
hematoencefálica y causan encefalopatía y coma, su uso debe evitarse en pacientes 
con cirrosis. 


Oligoelementos 


Se ha visto una disminución de las concentraciones séricas de zinc y selenio 
atribuible a la hepatopatia crónica en pacientes con hepatitis C crónica, con y sin 
cirrosis (54). Se ha demostrado que los complementos de zinc mejoran la tolerancia 
de la glucosa en personas cirróticas (55) y la encefalopatia hepática en las que 
padecen alcoholismo (56). En un reciente ensayo aleatorizado de tratamiento estándar 
con y sin complementos de zinc orales en 79 pacientes cirróticos, los complementos 
redujeron significativamente el grado de la encefalopatia hepática y la concentración 
sanguínea de amoniaco (57). La depleción de magnesio también es frecuente en las 
hepatopatías terminales (58) y puede participar en la aparición de resistencia a la 
insulina que suele observarse en las hepatopatias (59). Como el cobre y el manganeso 
se excretan hacia la bilis, sus dosis deben reducirse o eliminarse de la nutrición 
parenteral en pacientes con cirrosis o colestasis (22). 


Vitaminas 


Se recomienda la administración de un complemento multivitamínico en todos los 
pacientes con hepatopatia crónica (56). Están indicados los complementos de tiamina 
en todos los pacientes alcohólicos. Los complementos de vitamina E en una dosis de 
800 Ul/dia en adultos con NASH redujeron la inflamación hepática y la esteatosis, 
aunque no la fibrosis, en un reciente ensayo aleatorizado y controlado (60). Sin 
embargo, el consumo crónico de complementos de vitamina E en dosis altas puede 
aumentar el riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico y de mortalidad por 
todas las causas (61). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La hepatopatía, colestásica o no, de origen alcohólico, viral u otro, impone 
necesidades nutricionales elevadas. Una vez que es grave, la hepatopatía incrementa 
mucho las demandas energéticas. Las secuelas de las hepatopatías hacen frecuente la 
desnutrición. 
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El tratamiento nutricional debe centrarse en prevenir la desnutrición proteínico- 
calórica. Cuando se pueda, se debe utilizar la calorimetría indirecta para determinar 
las necesidades de energía en pacientes de UCI con hepatopatia. No debe restringirse 
la ingestión de proteínas, a menos que haya encefalopatía grave en un paciente sin 
desnutrición. En contra de la vieja creencia clínica, estudios recientes sugieren que la 
restricción de proteínas en personas con encefalopatía de leve a moderada y 
desnutrición puede en realidad empeorar la recuperación; hoy en día, se recomiendan 
la lactulosa y la neomicina con una ingestión proteinica adecuada en esas 
circunstancias. En pacientes que no toleran las proteínas estándar deben considerase 
los aminoácidos o cetoácidos de cadena ramificada, si bien su utilidad, y en especial 
su rentabilidad, aún son inciertos. Todos los pacientes deben recibir complementos de 
vitaminas y minerales. 

En el caso del HGNA y la NASH, el tratamiento no farmacológico se centra en la 
dieta (en particular evitar bebidas edulcoradas con azúcar) y el ejercicio para 
fomentar una pérdida de peso gradual y mejorar la resistencia a la insulina. 

Los enfermos con ascitis deben consumir una dieta con restricción de sal y, de ser 
necesario, también de agua. Cuando hay absorción deficiente, los TCM pueden ser 
ventajosos. Los posibles beneficios de la silimarina y otros nutricéuticos para la 
mejoría de la función de los hepatocitos una vez que se ha producido la cirrosis son 
intrigantes, pero todavía no se han demostrado de manera adecuada. 
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Alimentación y trastornos 
gastrointestinales frecuentes 


1 funcionamiento normal del tubo digestivo es esencial para la digestión, la 
absorción de nutrimentos y la defecación normales. Las enfermedades 
gastrointestinales pueden afectar el estado nutricional en diversas formas, 
dependiendo de la localización, la naturaleza y la extensión de la enfermedad o 
lesión. A la inversa, el estado nutricional y las exposiciones específicas a las 
sustancias ingeridas pueden afectar de manera significativa a la integridad del tubo 
digestivo a través de influencias directas y sistémicas. Muchas veces, las 
enfermedades gastrointestinales pueden prevenirse o tratarse total o parcialmente por 
medios alimentarios. 


VISIÓN GENERAL 


Estreñimiento 


El estreñimiento se refiere a las evacuaciones intestinales infrecuentes con malestar 
abdominal y esfuerzo. La frecuencia de las defecaciones es bastante variable y no hay 
datos suficientes para definir un estado patológico. El estreñimiento se vincula con 
hemorroides, diverticulosis y apendicitis. Se cree que un tiempo de tránsito 
gastrointestinal prolongado incrementa la posibilidad de padecer cáncer de colon, que 
comparte algunos factores de riesgo con el estreñimiento (v. cap. 12). El 
estreñimiento debe tratarse con la modificación de la alimentación siempre que sea 
posible, ya que los laxantes no resuelven en todos los casos el problema en su origen 
y, con el tiempo, pueden empeorar la función intestinal. 

El tratamiento alimentario supone, sobre todo, aumentar la ingestión de fibra, en 
especial la que proviene de cereales, y mantener una buena hidratación. Los 
alimentos y cereales de granos integrales son fuentes excelentes de fibra insoluble y 
debe alentarse su consumo. Las frutas y verduras proveen fibra soluble e insoluble 
combinadas, y debe promoverse su empleo para la prevención y el tratamiento del 
estreñimiento, con base en los principios generales. El consumo de complementos de 
salvado, como el psyllium, puede ser inadecuado, ya que representa un riesgo de 
obstrucción esofágica y puede interferir con la absorción de los micronutrimentos. 
Las ciruelas pasas (ciruelas desecadas) son más seguras y, generalmente, más eficaces 
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que el psyl/lium en el tratamiento del estreñimiento (1). Usado de forma apropiada y 
en conjunción con una ingestión adecuada de líquidos, el salvado de trigo añadido a 
los alimentos (dos cucharadas contienen 3 g de fibra) puede ayudar a evitar el 
estreñimiento. Las frutas desecadas son una excelente fuente de fibra y deben 
incorporarse a la alimentación a fin de impedir el estreñimiento de acuerdo con los 
principios generales, ya que tienen una elevada densidad de nutrimentos. Aunque 
otras frutas desecadas proporcionan más fibra, las ciruelas pasas también aportan 
fenolftaleína, empleada en laxantes comerciales. Por ello, el consumo frecuente de 
ciruelas pasas puede ser particularmente útil. 

Probablemente, el estreñimiento en los niños está asociado con la ingestión de 
fibra con los alimentos (2). En un estudio de casos y controles de más de 100 niños 
brasileños se observó que una ingestión baja de fibra, en especial fibra insoluble, era 
un factor de riesgo de estreñimiento (3). Se obtuvieron resultados similares en un 
estudio más grande de casos y controles en Grecia (4). En un estudio cruzado y con 
doble enmascaramiento de los efectos de fibra soluble en niños con estreñimiento, se 
demostró la formación de heces más blandas con deposiciones más frecuentes (4). El 
yogur de leche de cabra, con y sin probióticos del género Bifidobacterium longum, 
mejoró la frecuencia de las deposiciones y el dolor abdominal en un ensayo 
aleatorizado de niños con estreñimiento, con mayores efectos con el yogur que 
contenía probióticos (5). Aunque se cree que, por lo general, el aumento de la 
ingestión de jugos de frutas puede aliviar el estreñimiento (debido a su vínculo con la 
«diarrea de los niños pequeños»), no hay datos para sustentar dicha práctica (6). 

Incluso con una ingestión adecuada de fibra (se recomiendan 30 g/día), puede 
haber heces duras y estreñimiento si el estado de hidratación es deficiente. La fibra 
aumenta el volumen de las heces por absorción de agua. Debe alentarse el consumo 
de un vaso de agua con cada comida y también entre ellas, Anti y cols. (7) reportaron 
los resultados de un estudio aleatorio en adultos en el que se demostró el significativo 
efecto significativo de la ingestión de fibra y de 1,5-2,0 1 de líquidos al día en el 
tratamiento del estreñimiento. La actividad fisica puede estimular el peristaltismo 
gastrointestinal y contribuir a la prevención del estreñimiento; también es aconsejable 
con base en los principios generales. Las pruebas preliminares sugieren que los 
productos con probióticos pueden ayudar a reducir el tiempo de tránsito intestinal y 
disminuir los síntomas del estreñimiento(8), así como el síndrome del intestino 
irritable relacionado (v. «Sindrome del intestino irritable», más adelante). 


Cólicos del lactante 


Con el término cólicos se alude a los períodos de llanto casi inconsolable de los 
lactantes de 2 semanas a 4 meses de edad, al parecer por distensión abdominal y 
dolor. La causa del trastorno y su fisiopatología son imprecisas. Los cólicos aparecen 
más a menudo con la alimentación con leche de vaca en comparación con la lactancia 
materna, Los lactantes amamantados que presentan cólicos pueden beneficiarse de las 
modificaciones de la dieta de la madre, con evitación de leche de vaca, cacahuates, 
huevos, mariscos o trigo, o varios de estos alimentos. Resulta razonable la 
eliminación temporal de la proteina de la leche bovina de los alimentos de un lactante 
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con cólicos, con una sustitución apropiada por proteína de soya, si bien no hay 
certeza de que alivie el trastorno. La leche bovina puede reiniciarse después de la 
desaparición de los síntomas, ya que entonces se tolera bien. En un estudio aleatorio 
controlado se demostró una disminución notoria de la duración del llanto en los 
lactantes cuando recibieron una fórmula de hidrolizado de suero frente a la fórmula 
láctea convencional (9). Los probióticos se usan cada vez más como tratamiento 
potencial del cólico (10,11). 

Los nucleótidos, así como los ácidos nucleicos y los nucleósidos, están presentes 
en la leche humana en cantidades mucho mayores que en la de vaca o en las fórmulas 
para lactantes. Hay pruebas crecientes de que los nucleótidos de la dieta estimulan la 
función inmune y gastrointestinal del lactante y pueden contribuir en cierta medida al 
beneficio funcional vinculado con el amamantamiento (12,13). 


Diarrea 


Por lo general, la diarrea se debe a una alteración específica de la homeostasia 
digestiva, a menudo infecciosa, y el tratamiento debe dirigirse a la causa subyacente, 
según esté indicado. La gastroenteritis viral es uno de los trastornos más frecuentes en 
niños sanos. El principal recurso terapéutico es la reposición de los líquidos y 
electrolitos perdidos. La mayoría de los niños no requiere hidratación intravenosa; el 
tratamiento de rehidratación oral tiene una eficacia equivalente y es el preferido para 
la deshidratación moderada (14). Los niños < 2 años deben recibir una solución 
comercial con electrolitos equilibrados (v. cap. 29). Los de mayor edad pueden 
reponer las pérdidas de líquidos y electrolitos con líquidos claros, caldo o bebidas 
comerciales. Las bebidas muy edulcoradas pueden empeorar la diarrea y deben 
evitarse. 

La gastroenteritis puede causar un estado de into-lerancia temporal a la lactosa en 
los niños. Durante una enfermedad diarreica aguda, e inmediatamente después (hasta 
1 semana), deben evitarse la leche y sus derivados si hay datos de intolerancia a la 
lactosa; en su lugar, pueden ingerirse productos sin o bajos en lactosa. Un 
metaanálisis sugiere que casi todos los niños toleran la leche no humana durante el 
periodo agudo de la enfermedad diarreica (15). En una población de niños indios con 
diarrea persistente, Bhatnagar y cols. (16) demostraron que el consumo moderado de 
leche se toleraba bien, sin diferencias significativas frente a una alimentación sin 
leche. El consenso que respalda la rehidratación oral y la alimentación continua con 
los productos básicos, incluida la lactosa, está bien establecido. 

La intolerancia a la lactosa puede ser problemática en niños con deshidratación 
significativa. Hay pruebas de algún beneficio del reinicio de la alimentación sin 
lactosa o de su disminución después de la rehidratación en lactantes con un peso 
insuficiente (17). También pueden ser benéficos los preparados de leche sin lactosa 
en niños de ascendencia asiática, quienes pueden presentar deficiencia de lactosa 
determinada genéticamente. Simakachorn y cols. (18) observaron que, frente a 
preparados con lactosa, la leche sin lactosa se toleraba bien y disminuía la duración 
de la diarrea, con un mayor aumento de peso en los lactantes tailandeses con 
gastroenteritis viral aguda después del tratamien to de rehidratación oral. 
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Los lactantes amamantados deben continuar con la lactancia materna, y los de 
mayor edad deben recibir su alimentación normal, siempre que sea posible (19). Ya 
no se recomienda la llamada dieta BRAT (plátanos, arroz, manzanas, pan tostado), si 
bien dichos alimentos pueden incluirse como parte de un esquema más equilibrado 
durante la enfermedad. La dieta CRAM (cereales, arroz, compota de manzana y 
leche) es una alternativa a la dieta BRAT y tiene un perfil de proteínas y grasas más 
completo que aquella. Otros alimentos ricos en fibra soluble, como la avena, tienen 
un efecto de unión y pueden ser útiles. Los alimentos ricos en fibra insoluble, como el 
salvado de trigo, deben evitarse durante la enfermedad. El consumo excesivo de jugo 
de frutas en los lactantes puede inducir diarrea osmótica; lo mejor es limitar su 
ingestión a 60-90 ml/día hasta después de los 2 años de edad. 


Apendicitis 


En general, se desconocen los factores alimentarios precipitantes de la apendicitis. 
Los estudios poblacionales vinculan la enfermedad con una ingestión relativamente 
escasa de fibra. Se cree que una alimentación rica en granos de cereales, frutas y 
verduras es protectora. Los datos epidemiológicos sugieren que las mejores 
condiciones sanitarias y la disminución de la exposición a microorganismos 
patógenos de los alimentos en etapas tempranas de la vida pueden aumentar la 
incidencia de apendicitis en la niñez al activar una hiperplasia más extrema del tejido 
linfoide apendicular cuando se produce la exposición a virus. Las incertidumbres 
acerca del origen de la apendicitis limitan la seguridad con la que se pueden emitir 
recomendaciones alimentarias dirigidas. Se ha observado un menor riesgo que el 
promedio de apendicitis en personas vegetarianas (20). EL consumo insuficiente de 
agua puede asociarse a apendicitis (21). 

El conocimiento clínico convencional sostiene que las materias en forma de 
partículas de los alimentos, como las semillas pequeñas, pueden contribuir a las crisis 
de apendicitis aguda o a diverticulitis por oclusión luminal; sin embargo, no hay 
pruebas que apoyen dicha percepción en las publicaciones con revisión por pares. 


Diverticulosis/diverticulitis 


Los divertículos aparecen como consecuencia directa de una elevada presión 
intraluminal en el intestino. Las evaginaciones suelen aparecen en el colon sigmoide 
conforme se eleva la presión, con solidificación de las heces. El tránsito intestinal 
prolongado y una mayor presión se vinculan con la ingestión baja de fibra, factor 
considerado un determinante importante de la diverticulosis tanto en poblaciones 
como en individuos (22,23). Se produce diverticulitis cuando las bacterias quedan 
atrapadas en un divertículo y causan una infección. Las intervenciones alimentarias 
para prevenir la diverticulosis tratan de prever el estreñimiento y las elevaciones 
concomitantes de la presión intraluminal (v. «Estreñimiento», más adelante). 
Históricamente, se recomendaban regimenes alimenticios con pocos residuos, que 
minimizaban los restos de alimentos en el tubo digestivo (p. ej., frutos secos, 
semillas, maíz y palomitas de maíz) para prevenir la diverticulosis, aunque no hay 
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datos que respalden este abordaje (24). La medida principal consiste en lograr y 
mantener una ingestión cuantiosa de fibra en los alimentos, también indicada en los 
principios generales de promoción de la salud. El vegetarianismo se vincula con un 
menor riesgo de sufrir diverticulosis (20,25). Los datos sugieren que la actividad 
fisica, en particular la actividad vigorosa, puede proteger contra la enfermedad 
diverticular (26,27). 


Pancreatitis 


El único aspecto que se conoce de manera confiable como causa de pancreatitis es la 
ingestión excesiva de alcohol. Los alimentos pueden contribuir indirectamente a la 
pancreatitis al producir colelitiasis (v. «Colestasis/colelitiasis» a continuación). El 
reposo intestinal forma parte del tratamiento habitual de la pancreatitis aguda con el 
propósito de eliminar la estimulación de la secreción de enzimas pancreáticas. El 
reinicio de la alimentación oral, sobre todo con alimentos bajos en grasas, puede 
realizarse en los 5 días que siguen al inicio de los síntomas. 

Cuando la pancreatitis es más grave y prolongada, debe considerarse el 
mantenimiento nutricional enteral. La nutrición parenteral total es una opción; otra es 
la nutrición enteral con colocación de una sonda en el yeyuno, Cuanto más distal se 
coloque una sonda en el intestino delgado, menor estimulación pancreática habrá. La 
colocación de una sonda de yeyunostomia más allá del ligamento de Treitz, junto a la 
infusión continua y lenta de una fórmula intestinal, produce una estimulación 
pancreática mínima y ofrece ventajas considerables sobre la nutrición parenteral total 
(v. cap. 26). 

Entre las manifestaciones de la pancreatitis crónica asociada con insuficiencia 
pancreática exocrina figura la absorción deficiente de grasas. Las medidas 
terapéuticas incluyen la restricción moderada de la grasa de los alimentos 
(recomendable en los principios generales, pero tal vez no para el paciente 
desnutrido), el uso de complementos comerciales de enzimas pancreáticas y los 
complementos con triglicéridos de cadena media. El tratamiento alimentario de un 
paciente con pérdida crónica de la función pancreática exocrina debe suponer la 
colaboración entre un gastroenterólogo y un especialista en nutrición. 


Colestasis/colelitiasis 


No se han establecido vínculos definitivos entre la alimentación y la colelitiasis. Los 
datos epidemiológicos sugieren un nexo con la ingestión cuantiosa de grasa en la 
dieta, el peso corporal excesivo, la disminución rápida de peso y una ingestión baja 
de fibra (28). En un estudio de casos y controles del sur de Italia se observó que la 
inactividad fisica y el consumo de grasas animales y azúcares refinados aumentaban 
el riesgo; por lo tanto, la actividad física y el consumo de grasas monoinsaturadas y 
fibra parecian proteger (29). En un estudio francés parecido, se obtuvieron resultados 
similares y se sugirió que un consumo moderado de alcohol (20-40 g/día de etanol) 
tiene un efecto protector (30). En estudios de cohortes se comunicaron nexos entre el 
consumo de café con cafeína y la disminución del riesgo de colecistectomía (31,32). 
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Los datos epidemiológicos sugieren que la vitamina C tiene un efecto protector (33). 

La disminución rápida de peso parece llevar a la colelitiasis dentro de cierto grado 
de grasa en la dieta (34); pero el riesgo puede variar cuando la modificación del 
contenido de grasa es más extrema (35). El grado de restricción de calorías que se 
alcanza con sustitutos alimentarios sin receta puede ser suficiente para elevar mucho 
el riesgo de formación de cálculos biliares (36). No obstante, hay pruebas de que la 
restricción energética a 1200 kcal/día mediante el consumo de alimentos normales en 
lugar de una dieta líquida, no aumenta el riesgo de colelitiasis (37). 

Las recomendaciones para reducir el riesgo de colelitiasis, congruentes con las 
pautas de alimentación generales, incluyen el consumo de alimentos ricos en fibra, en 
particular fibra soluble, la restricción de la grasa hasta al menos un 30 % de las 
calorias totales, la evitación del exceso de peso corporal, la evitación de dietas 
«drásticas» con menos de 1000-1200 kcal/día, la omisión de cambios rápidos de peso, 
la evitación de ayunos prolongados seguidos por atracones de comida y, 
posiblemente, el aumento de la ingestión de ácidos grasos «w-3 con el consumo 
frecuente de pescado o de fuentes vegetales (semillas de linaza y linaza) (38). Los 
ácidos grasos (0-3 pueden reducir la sintesis de ácidos biliares (39). El vegetarianismo 
y el consumo cuantioso de frutas y verduras se vinculan con un menor riesgo de 
formación de cálculos biliares (20,40). 


Enfermedad por reflujo gastroesofágico 


Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE) es la denominación preferida para el 
retorno del ácido hacia el esófago acompañado de dolor, y a menudo se refiere como 
pirosis. Los síntomas de ERGE suelen presentarse después de comer. Se cree que las 
sustancias precipitantes de la dieta incluyen comidas cuantiosas, grasosas, café, 
alcohol y carne (41). Entre las intervenciones alimentarias para controlar la ERGE 
están las comidas pequeñas con espaciamiento regular entre las mismas, los 
refrigerios, o ambas cosas; evitar consumir alimentos varias horas antes de acostarse; 
evitar los productos con un elevado contenido de grasa, las bebidas carbonatadas y el 
exceso de cafeína, y controlar el peso (v. caps. 5 y 25). Las intervenciones 
alimentarias son complementarias a la farmacoterapia con antagonistas del receptor 
de histamina (H>) o inhibidores de la bomba de protones. 


Gastrectomía 


Las intervenciones alimentarias después de la gastrectomía quirúrgica intentan 
mitigar los síntomas del síndrome de vaciamiento rápido, producto de la llegada 
rápida de una carga de nutrimentos al yeyuno y caracterizado por taquicardia, náuseas 
e incluso hipotensión. La secreción rápida de insulina puede causar hipoglucemia. 
Las intervenciones alimentarias incluyen comidas pequeñas con un espaciamiento 
homogéneo entre las mismas, la evitación de alimentos con alto contenido de azúcar 
o hidratos de carbono procesados, el consumo de alimentos con una elevada densidad 
de nutrimentos o complementos para prevenir la desnutrición por saciedad temprana, 
los complementos de hierro, cuando estén indicados, y la vitamina B,> parenteral por 
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la pérdida del factor intrínseco. 


Síndrome del intestino corto 


El síndrome del intestino corto, en el cual la resección o pérdida de segmentos 
importantes del intestino delgado por cualquier motivo lleva a la alteración de la 
absorción de nutrimentos, produce diarrea, disminución de peso y desnutrición. La 
resección del intestino delgado altera la absorción de sal, agua, diversos nutrimentos 
y sales biliares. Las pérdidas de sales biliares en las heces se relacionan con la 
reducción de la absorción de lípidos. El paso de sal, agua y sales biliares al intestino 
grueso produce diarrea osmótica. La absorción deficiente tiende a presentarse cuando 
se pierde > 75 % de la longitud total del intestino delgado; en general, se requiere 
apoyo mediante nutrición parenteral. Con grados menores de resección se puede 
mantener la ingestión oral. La mayoría de las veces se necesitan complementos 
parenterales de vitamina B¡,. Están indicados los complementos orales de calcio. 


El sindrome del intestino corto se debe, generalmente, a enfermedad de Crohn 
grave, enteritis por radiación, neoplasias, infartos o traumatismos. En los lactantes, el 
trastorno se produce por malformaciones congénitas o enterocolitis necrosante. 
Cuando se realizan resecciones intestinales de segmentos especificos, se observa 
cierta propensión del órgano residual a desarrollar una capacidad de absorción 
compensatoria mayor. No obstante, persiste algún grado de especificidad de 
segmento, de tal manera que las deficiencias de nutrimentos son características de los 
segmentos resecados. 

El colon resorbe sobre todo agua y electrolitos. El duodeno absorbe, 
preferentemente, hierro, folato y calcio. Las vitaminas hidrosolubles, proteinas, 
electrolitos y minerales (en particular, los oligoelementos) se absorben bien en el 
yeyuno y el ileon. La captación de glucosa se acopla con la absorción activa de sodio 
en el yeyuno. Una menor secreción de colecistocinina-pancreocimina después de la 
resección del yeyuno se asocia con colestasis y colelitiasis, en tanto que la pérdida de 
diversas hormonas del yeyuno puede propiciar la hipersecreción gástrica como 
resultado de la pérdida de regulación de la secreción de gastrina. Las vitaminas 
liposolubles y la vitamina B¡, se absorben en el íleon distal. La pérdida del íleon 
ocasiona la absorción deficiente de sales biliares, su paso al colon y diarrea 
acompañada por la pérdida de nutrimentos liposolubles. La pérdida de la válvula 
ileocecal puede permitir que las bacterias del colon migren al intestino delgado. 

El metabolismo bacteriano del intestino delgado puede generar ácido D-láctico no 
susceptible de metabolismo y producir acidosis. El trastorno se manifiesta por 
disartria y ataxia, que simulan la intoxicación por etanol. El tratamiento de la acidosis 
puede requerir el aporte de bases, como bicarbonato o citrato, y la disminución de los 
hidratos de carbono para limitar la generación de ácido. La absorción deficiente de 
sales biliares causa la unión del calcio a los ácidos grasos en el intestino, lo que a su 
vez lleva a la absorción de oxalato libre, que normalmente se une al calcio, La 
excreción de oxalato en la orina puede llevar a la formación de cálculos de oxalato. 
La disminución del oxalato en la dieta puede estar indicada cuando faltan porciones 
significativas del íleon. La captación de sales biliares por la colestiramina, el aumento 
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de la ingestión de calcio, la mayor ingestión de líquidos y la alcalinización de la orina 
con citrato para prevenir la cristalización son útiles en la prevención de la formación 
de cálculos renales de oxalato. 

La altura de las vellosidades y la profundidad de las criptas aumentan en 
respuesta a las resecciones del intestino delgado, lo que facilita el apoyo nutricional 
con preparados enterales. Al parecer, puede esperarse la continuación de la 
adaptación hasta 2 años después de la intervención quirúrgica. La alimentación 
enteral estimula la adaptación continua, en tanto que la nutrición parenteral exclusiva 
induce atrofia. Se requiere nutrición parenteral inmediatamente después de una 
resección del intestino delgado; es necesaria una vigilancia cuidadosa de los 
electrolitos durante dicho período. La nutrición enteral debe iniciarse tan pronto como 
sea posible (v. cap. 26). Quizá se necesite farmacoterapia para disminuir la movilidad 
y disminuir la secreción del ácido gástrico. La colestiramina puede ayudar a controlar 
la diarrea inducida por la absorción deficiente de ácidos biliares. Por lo general, está 
indicado un período de superposición de las nutriciones enteral y parenteral. 

Los requerimientos energéticos aumentan por la absorción deficiente, y en el 
síndrome del intestino corto pueden ser del doble de lo normal. En general, están 
indicados los complementos de folato, hierro y vitaminas liposolubles; la inyección 
de vitamina By» está indicada después de la pérdida del íleon terminal. Las pruebas 
preliminares y los datos de estudios en animales sugieren que la glutamina y la 
pectina estimulan una mayor adaptación intestinal. 

Las medidas nutricionales específicas pueden ajustarse a la localización y la 
extensión de la resección del intestino delgado. Cuando solo se ha resecado el 
yeyuno, se puede mantener una dieta casi normal. Cuando se resecan < 100 cm de 
íleon, casi siempre están indicadas la colestiramina y la vitamina By, parenteral. 
Cuando se resecan > 100 cm de íleon se requiere vitamina Bj, parenteral; la 


colestiramina no está indicada (por agotamiento de las sales biliares) y es necesaria la 
restricción de grasas para limitar la esteatorrea. La resección intestinal masiva (< 60 
cm de intestino delgado residual) requiere nutrición parenteral domiciliaria, si bien, 
incluso en este grupo, la adaptación intestinal puede permitir el establecimiento de al 
menos una nutrición enteral parcial con el paso del tiempo. Ya se revisó el 
tratamiento nutricional en el síndrome del intestino corto (42-44). 

Los estudios del uso de soluciones intestinales en la absorción deficiente y el 
sindrome del intestino corto no han demostrado la superioridad de las proteínas 
hidrolizadas o los aminoácidos libres, aparentemente por la capacidad de absorción 
del intestino, incluso aunque esté reducida. Los costos más altos de las soluciones que 
contienen aminoácidos o péptidos libres sugieren que se usen únicamente cuando la 
absorción esté gravemente alterada y no se toleren otras soluciones. 


Enfermedad celíaca (enteropatía por gluten) 


La enfermedad celíaca (v. cap. 24) es una reacción de hipersensibilidad celular frente 
al gluten y otros factores ambientales. Después de retirar el almidón, el gluten es la 
proteína residual que se encuentra sobre todo en el trigo, pero también en la cebada, 
el centeno y, en menor medida, en la avena (45). Cuando es grave, la enfermedad 
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celíaca puede causar una atrofia casi completa de las vellosidades y una absorción 
deficiente. 

Aunque es claramente familiar y tiene una elevada correlación con la sensibilidad 
al gluten, la enfermedad celíaca suele requerir precipitantes ambientales. Se ha 
demostrado que las infecciones por adenovirus, el tratamiento con interferón a y las 
infecciones intestinales aumentan el riesgo de aparición de la enfermedad celíaca en 
personas con predisposición genética a la misma. Los lactantes amamantados y 
aquellos con exposición tardía al trigo tienen un menor riesgo de sufrir el trastorno 
(45). 

La enfermedad celíaca se vincula con diversas enfermedades sistémicas, en 
particular con enfermedades autoinmunes, como la diabetes de tipo 1 (45). El 
diagnóstico se establece mediante biopsia del intestino delgado; la presencia de IgA 
antigliadina y anti-endomisio y de anticuerpos contra la transglutaminasa tisular (anti- 
tTG) es un signo muy sugerente de enfermedad celíaca. El tratamiento implica la 
eliminación de todas las fuentes de gluten, que es una medida terapéutica dificil de 
seguir. Se puede encontrar gluten en muchos productos que ni siquiera parecen 
relacionarse con el trigo, la cebada o el centeno (como el pan y la pasta), por lo que se 
debe tener mucho cuidado cuando se hagan cambios en la alimentación. Se puede 
animar a los pacientes a que se unan a grupos de apoyo de pacientes con enfermedad 
celíaca, porque los miembros de dichos grupos suelen conseguir manejar mejor su 
alimentación que los que no participan en ellos (45). Se dispone de información 
impresa y en línea para ayudar a los pacientes en sus esfuerzos por adoptar una dieta 
sin gluten (v. sección VIIJ). Siempre está indicada la interconsulta con un especialista 
en nutrición. 


Sindrome del intestino irritable 


El síndrome del intestino irritable afecta a casi el 25 % de la población y es la causa 
de hasta el 50 % de las derivaciones a un gastroenterólogo. De causa desconocida, el 
síndrome se caracteriza por dolor abdominal cólico y diarrea, estreñimiento o ciclos 
de ambos. Los criterios diagnósticos de Roma 111 definen el síndrome como dolor o 
molestia abdominal recurrente durante al menos 3 días al mes en el último trimestre, 
asociado a al menos dos de los siguientes datos: cambio en la forma o la frecuencia 
de las deposiciones o mejoría después de la defecación (46). En general, se 
recomiendan aumentos graduales de la fibra en la dieta, especialmente útiles cuando 
predomina el estreñimiento. El estrés y la ansiedad se relacionan con los 
empeoramientos (v. cap. 32). 

El síndrome del intestino irritable y otros trastornos digestivos funcionales pueden 
vincularse con prácticas alimentarias en mujeres jóvenes (47). No se ha definido la 
importancia de la intolerancia a alimentos específicos (48), pero en un estudio 
aleatorio de eliminación de alimentos en pacientes con sindrome de intestino irritable 
se encontró una mejoría significativa de los síntomas; es necesaria una investigación 
adicional sobre la eliminación de alimentos en función de las sensibilidades 
particulares (49). Recientemente, se ha caracterizado la sensibilidad no celíaca al 
trigo, que produce síntomas similares a los del síndrome del intestino irritable (50). 
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La individualización del tratamiento dentro de los límites de las pautas generales es lo 
más apropiado (51,52). Se han conducido estudios aleatorios con aceite de 
hierbabuena, resumidos en un metaanálisis (53,54). Los datos son promisorios, pero 
se requieren investigaciones adicionales. Se han demostrado alteraciones de la 
microflora fecal, lo que sugiere la posible utilidad terapéutica de los probióticos (55), 
en particular Bifidobacterium infantis 35624 y WSJt3 (una combinación en dosis 
elevadas de ocho cepas diferentes de bacterias) (56). 

Nuevos datos indican que los síntomas del sindrome del intestino irritable se 
pueden relacionar con la hipersensibilidad visceral y con alteraciones del sistema 
neuroendocrino, con similitudes con otras enfermedades que cursan con dolor crónico 
y que a menudo aparecen agrupadas, como la fibromialgia, la disfunción 
temporomandibular y el trastorno de dolor regional crónico (57). Por ello, en todas 
estas enfermedades se pueden aplicar abordajes clínicos similares. 


Intolerancia no celíaca al gluten 


Hay cada vez más interés en el concepto de la intolerancia no celíaca al gluten, un 
concepto dietético general que atribuye múltiples síntomas inespecificos al consumo 
de gluten, con alivio de los mismos después de suspender su consumo. De hecho, el 
rápido crecimiento de la industria alimentaria sin gluten refleja este concepto, que se 
basa en la bibliografía médica con revisión por pares, en la información de los medios 
de comunicación y en descripciones anecdóticas. 

En la práctica clínica, muchos pacientes refieren una mejoría de los síntomas del 
sindrome de intestino irritable después de un ensayo de alimentación sin gluten (58). 
Biesiekierski y cols. (59) publicaron un ensayo aleatorizado y controlado de 
alimentación sin gluten en 34 adultos con sindrome del intestino irritable (sin 
enfermedad celíaca) y evaluaron los síntomas digestivos, además de los marcadores 
de inflamación intestinal, la lesión y la activación inmune durante 6 semanas. Los 
pacientes asignados aleatoriamente a la dieta sin gluten referían menos dolor 
digestivo, distensión, insatisfacción con la consistencia de las heces, fatiga y síntomas 
generales que aquellos que tomaron una dieta con gluten durante todo el estudio. Se 
observaron diferencias mínimas entre ambos grupos en las náuseas y los síntomas de 
flatulencia. Debe señalarse que no hubo diferencias en la serología de la enfermedad 
celíaca (anticuerpos IgA contra la transglutaminasa tisular o anticuerpos 1gA/IgG 
contra la gliadina completa, permeabilidad intestinal y proteína C reactiva de alta 
sensibilidad). En un estudio de seguimiento, los mismos investigadores observaron 
que, en personas con intolerancia no celíaca al gluten, la reintroducción del mismo en 
la dieta no modificó la sintomatología del síndrome del intestino irritable después de 
seguir una dieta sin hidratos de carbono de cadena corta fermentables y poco 
absorbibles (FODMAP: del inglés fermentable, oligo-, di-, monosaccharides, and 
polyols, oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles fermentables) (60). 
Nuevos estudios han demostrado que una dieta con pocos FODMAP es un abordaje 
terapéutico eficaz en pacientes con síndrome del intestino irritable (61). Sin embargo, 
una dieta pobre en FODMAP es mucho más restrictiva que una sin gluten, por lo que 
puede haber dificultades en el asesoramiento dietético y el cumplimiento de los 
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pacientes. Inicialmente, puede ser prudente probar una dieta sin gluten y, si no hay un 
control adecuado de los síntomas, continuar con una dieta pobre en FODMAP. 

Aparte del sindrome del intestino irritable, en el que las nuevas investigaciones 
son más sólidas, puede estar indicado un ensayo breve de dieta sin gluten (2-4 
semanas) en los síntomas digestivos funcionales. La nueva provocación con 
alimentos que contienen gluten (es decir, la reintroducción de alimentos con gluten 
después de un período de abstinencia) ofrecerá datos más sólidos sobre la causalidad, 
aunque puede no ser deseable en pacientes que refieren mejorías después de evitar el 
gluten. En la mayoría de los casos, el médico debe proponer una dieta sin gluten que 
sea bien tolerada por el paciente. 


Intolerancia a la lactosa 


La intolerancia a la lactosa se analiza en el capítulo 24. El complejo sintomático de 
esta alteración es muy similar al del síndrome del intestino irritable, con la importante 
diferencia de que la causa y el tratamiento óptimo de este último están mal definidos 
(62). El diagnóstico definitivo de la intolerancia a la lactosa requiere pruebas de 
provocación con alimentos y de eliminación de los mismos. 


Enfermedad inflamatoria intestinal 


Tanto la colitis ulcerosa crónica inespecífica (CUCI) como la enfermedad de Crohn 
pueden llevar a una absorción deficiente y a desnutrición. En adultos, es frecuente la 
pérdida de peso; en niños, la detención del crecimiento. La adecuación de la 
alimentación no solo está en riesgo a causa de una absorción deficiente por la lesión 
de la mucosa o por una intervención quirúrgica, sino también por la anorexia, la 
diarrea, el aumento de las necesidades metabólicas y los efectos de los fármacos. La 
enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es más frecuente en los países 
industrializados que en las naciones en desarrollo y, al parecer, los factores de la 
alimentación influyen en su evolución natural. Los principios del tratamiento 
nutricional de las dos variantes se superponen, pero algunos aspectos son diferentes. 
Anteriormente en este mismo libro, se han resumido los puntos sobresalientes del 
tratamiento nutricional (63-65). 

Se puede utilizar el tratamiento nutricional para modificar la evolución de la EllL. 
Durante los brotes agudos, están indicados la nutrición parenteral y el reposo 
intestinal, que pueden contribuir a la inducción de la remisión a la vez que se 
previene la desnutrición. Sin embargo, se prefiere la nutrición enteral, pues muchas 
veces permite conseguir el mismo objetivo con menores costes y riesgos, salvo que 
esté claramente contraindicada (v. cap. 26). Se ha demostrado que las dietas 
elementales inducen la remisión en hasta dos tercios de los pacientes, aunque son 
costosas y, en general, desagradables. En un metaanálisis, se ha observado que la 
alimentación enteral polimérica es tan eficaz como las dietas elementales, pero con 
un menor costo y un sabor más agradable (66). Los corticoesteroides son más 
eficaces en la inducción de la remisión que las fórmulas enterales de cualquiera de los 
dos tipos (67). Puede utilizarse el índice de riesgo nutricional, basado en la albúmina 
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sérica y la pérdida de peso, para determinar la necesidad y la urgencia del soporte 
nutricional (68). 

Las grasas de los alimentos y sus metabolitos están implicados en la inflamación 
del intestino y las respuestas inmunes en la Ell. Una mayor proporción de ácidos 
grasos poliinsaturados (PUFA, del inglés polyunsaturated fatty acids) w-6 respecto a 
los w-3 se asocia a una mayor incidencia de Ell, mientras que las dietas con pocos 
PUFA 0-3 (así como con poco pescado, fruta y fibra alimentaria) se asocian a la 
aparición de ElI (65). Los pacientes con ElT tuvieron mayores niveles de consumo de 
proteínas e hidratos de carbono que los testigos sanos en un estudio de casos y 
controles (69). 

Las deficiencias nutricionales frecuentes en la Ell, tanto en la enfermedad de 
Crohn como la CUCI, incluyen las deficiencias proteínica/energética, de zinc, 
magnesio y selenio, de hierro (por hemorragia digestiva), de vitaminas A, E y Bg, y 
de tiamina, riboflavina y niacina (70,71). La deficiencia de zinc produce una 
alteración en la cicatrización de las heridas (v. cap. 23) y de la sensación del gusto, lo 
que puede complicar la anorexia. La medida más fiable del metabolismo del zinc es 
la excreción urinaria del zinc en 24 h. La deficiencia de magnesio también puede 
retrasar la cicatrización de las heridas y se cuantifica mejor mediante el análisis de la 
orina de 24 h. Las concentraciones séricas de magnesio y zinc pueden alterarse por 
las concentraciones de globulinas, por lo que pueden no ser fiables en estados de 
desnutrición generalizada. La deficiencia de selenio puede evaluarse cuantificando la 
concentración sérica, la concentración eritrocítica o la peroxidasa de glutatión 
eritrocítica. Aparentemente, está justificado el complemento sistemático de selenio en 
la EI 

En los pacientes tratados con corticoesteroides durante periodos. 2 meses se 
deben aportar complementos de vitamina D y calcio (65). Hay interés en los 
complementos de glutamina, de los que se cree que reducen la lesión intestinal en 
pacientes con Ell (65). Asimismo, se ha observado que un compuesto relacionado, la 
n-acetilglucosamina, fue beneficioso en 8 de 12 niños con ElT resistente al 
tratamiento (72). 

Se han publicado directrices para el uso de alimentación con fórmulas enterales 
en el tratamiento de la enfermedad de Crohn (73,74). 


Colitis ulcerosa crónica inespecífica 


Se ha demostrado que dos preparados de probióticos (l:scherichia coli Nissle y 
VSL43) inducen la remisión y permiten el mantenimiento en pacientes con CUCI 
(56). Debido a que la CUCI solo afecta el intestino grueso, es potencialmente curable 
con una colectomía total. Después de la misma, las modificaciones alimentarias 
implican la evitación de la deshidratación y el desequilibrio electrolítico, así como el 
uso de una ileostomía (v. «Estomas quirúrgicos», a continuación). Además de las 
intervenciones alimentarias indicadas en la colectomía, hay pocos datos que sugieran 
que la alimentación influya en la evolución de la CUCI. En un estudio aleatorizado y 
controlado se encontró una mejoría de la respuesta clínica en personas que recibieron 
complementos orales enriquecidos con aceite de pescado, fibra soluble y 
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antioxidantes (75). Está indicada la interconsulta con un nutricionista para respaldar 
los esfuerzos por mantener una alimentación adecuada en cuanto a energía y a todos 
los nutrimentos esenciales. 


Enfermedad de Crohn 


En general, debe mantenerse una alimentación equilibrada durante los periodos de 
remisión de la enfermedad de Crohn. Puede programarse la interconsulta con el 
servicio de nutrición para garantizar una ingestión adecuada de energéticos y 
nutrimentos. Generalmente, debe evitarse el exceso de fibra para prevenir la dilución 
energética de los nutrimentos y reducir el riesgo de obstrucción intestinal. 
Frecuentemente, están indicados la restricción de lactosa o el uso de complementos 
de lactasa. La restricción de la grasa de los alimentos es útil para prevenir la 
esteatorrea. Los complementos de ácidos grasos w-3 pueden ser útiles para mantener 
la remisión (76). 

Los datos obtenidos en estudios con limitaciones metodológicas señalan la 
posible participación del maíz, el trigo, los huevos, las papas, el té, el café, las 
manzanas, los hongos, la avena, el chocolate, los productos lácteos y las levaduras en 
la inducción de los brotes de la enfermedad de Crohn. Hay otros datos, más sólidos, 
que indican que las dietas elementales basadas en oligopéptidos o aminoácidos 
pueden ser beneficiosas. Asimismo, se demostró que una dieta semivegetariana 
prevenía las recurrencias en pacientes con enfermedad de Crohn en remisión (77). En 
un ensayo aleatorizado de 40 pacientes con enfermedad de Crohn, se observó mejoría 
sintomática y reducción de la velocidad de sedimentación globular cuando se 
eliminaban alimentos seleccionados de acuerdo con la reactividad de los anticuerpos 
12G4 (78). En otro estudio piloto, se observaron cambios en la frecuencia de las 
deposiciones en pacientes que recibieron recomendaciones dietéticas basadas en las 
respuestas de los anticuerpos IgG (79). Existe la preocupación de que la eliminación 
y las dietas restrictivas puedan empeorar las deficiencias de nutrimentos si los 
pacientes con anorexia las encuentran desagradables. 


Estomas quirúrgicos 


Las ileostomías se vinculan con la expulsión de heces más bien líquidas, lo que eleva 
el riesgo de deshidratación y desequilibrio electrolítico. Debe recomendarse a los 
pacientes que se mantengan bien hidratados en todo momento, y que tengan a su 
alcance fórmulas de rehidratación oral. La diarrea puede relacionarse con el consumo 
de frutas y verduras crudas, cerveza y alimentos condimentados. Dichas reacciones 
son algo idiosincráticas y la dieta debe ajustarse de forma individual, según esté 
indicado. La ingestión de fibra debe ser moderada, ya que, en caso contrario, tal vez 
propicie la obstrucción del estoma. 

Las colostomias se vinculan con el riesgo de estreñimiento y, por lo tanto, es 
importante una buena hidratación, junto con un consumo adecuado de fibra. Las 
flatulencias tal vez constituyan un problema y se relacionan con el consumo de 
cebollas, puerros, ajos, verduras cruciferas, frijoles, alínidones resistentes, pepinos y 
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levaduras. Una vez más, el ajuste de la alimentación debe guiarse por los principios 
generales, pero debe individualizarse. 

Las recomendaciones generales del tratamiento de los estomas quirúrgicos 
incluyen masticar bien los alimentos y mantener un buen estado de hidratación en 
todo momento. El bloqueo del estoma suele deberse al consumo de verduras muy 
fibrosas, como el apio y el espárrago, cítricos, frutos secos, col, piel de manzana, 
tomate y papas. Están indicados los ajustes empíricos individuales de la alimentación, 
más que las exclusiones dietéticas generales. Entre los alimentos vinculados con el 
olor de las heces están el pescado, los huevos, la col, la cebolla, los ajos y los puerros. 
El olor puede atenuarse en algunos individuos con el consumo de perejil o yogur. La 
fruta cruda, las verduras muy fibrosas y la cerveza pueden inducir diarrea. 


Función de barrera intestinal, permeabilidad y «síndrome del intestino 
permeable» 


El tubo digestivo contiene 1 x 1015-14 bacterias residentes («el microbioma») que 
modulan la función y el desarrollo normales del tubo digestivo. La barrera epitelial 
intestinal es responsable del equilibrio entre la tolerancia y la inmunidad contra los 
antígenos no propios. En nuevos estudios de investigación aplicada se están 
determinando las funciones del microbioma (y de otros antigenos presentes en el tubo 
digestivo) en las enfermedades autoinmunes, especialmente en el contexto de una 
alteración de la permeabilidad intestinal (80). Este concepto, habitualmente 
denominado síndrome del intestino permeable, atribuye la aparición de diversas 
enfermedades crónicas al desplazamiento de los antígenos hacia el interior del 
cuerpo, con la consiguiente activación inmune (81-88,88a). 

Más adelante, se presenta el abordaje terapéutico habitual, es decir, «tratar el 
intestino» restaurando la permeabilidad intestinal alterada mediante la administración 
oral de nutrimentos y probióticos. Se ha señalado que se puede tratar la 
hiperpermeabilidad intestinal con diferentes nutrimentos y productos naturales, como 
glutamina, n-acetilglucosamina, enzimas digestivas y probióticos. Los datos más 
sólidos corresponden a los complementos de glutamina, con resultados variables para 
las diferentes formulaciones de probióticos. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Probióticos y microflora intestinal 


Cada vez hay más pruebas de que la manipulación de la microflora intestinal puede 
influir en la salud y modificar los resultados de importancia clínica (89-91). Por 
«probióticos» se conoce genéricamente a los microorganismos comensales (bacterias 
vivas) vinculados con posibles beneficios para la salud (92). Entre los géneros de 
probióticos más utilizados están Lactobacillus y Bifidobacterium y los hongos 
Saccharomyces. Los intestinos están poblados principalmente por los géneros 
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Bacteroides, Porphyromonas, Bifidobacterium, Lactobacillus y Clostridium (93). 

Tanto Lactobacillus acidophilus como Bifidobacterium bifidum colonizan el tubo 
digestivo después del nacimiento; el primero se introduce con los alimentos, y el 
segundo con la leche materna. La concentración de lactobacilos en el tubo digestivo 
se puede aumentar con la ingestión de productos lácteos fermentados, como el yogur 
o ciertas sustancias no digeribles, por ejemplo oligofructosa y otros polisacáridos de 
cadena corta (94). Se puede estimular el crecimiento de las bifidobacterias mediante 
la introducción de fructooligosacáridos, que son prebióticos (ingredientes no 
digeribles de los alimentos que estimulan el crecimiento de bacterias). Se han 
estudiado muchas cepas de probióticos en ensayos clínicos rigurosos para evaluar sus 
efectos sobre la salud del tubo digestivo. 

El yogur puede prepararse con otras bacterias, como £. bulgaricus y 
Streptococcus thermophilus; por lo tanto, no puede asumirse con seguridad que los 
más consumidos sean una fuente de £. acidophilus. Los yogures preparados con £. 
acidophilus lo suelen indicar en sus etiquetas. Se dispone de preparados comerciales 
de calidad variable. Por lo general, se nutre preferentemente a las bacterias 
probióticas con prebióticos, que se encuentran comercialmente distribuidos en 
algunos países, con Japón a la cabeza. Los fructooligosacáridos se hallan de forma 
natural en las cebollas, el ajo, el espárrago y las alcachofas. 

La flora intestinal participa en el metabolismo de los nutrimentos, la función 
inmune y el metabolismo del colesterol, e interviene en la susceptibilidad a las 
mutaciones de las células epiteliales del colon. Se ha señalado que los probióticos 
constituyen una defensa contra las bacterias patógenas en el tubo digestivo por 
diversos mecanismos, como la elaboración de ácido láctico, peróxido de hidrógeno y 
proteínas bactericidas que se conocen como bacteriocinas. Por consiguiente, 
inicialmente se investigaron los probióticos por su capacidad de reducir el riesgo de 
gastroenteritis (95), aunque en estudios recientes se han encontrado diversas 
conexiones entre el microbioma intestinal y la salud humana. El término disbiosis se 
refiere a la alteración de la flora bacteriana normal, muchas veces secundariamente a 
la administración de antibióticos de amplio espectro. 

La diarrea de diversas causas se puede tratar o prevenir con diferentes cepas de 
probióticos. En los niños, la diarrea infecciosa puede tratarse con cepas de 
Saccharomyces boulardii, Lactobacillus rhamnosus GG o Lactobacillus reuteri (56), 
como complemento a la rehidratación oral (96-98). Las pruebas preliminares también 
señalan la seguridad y eficacia de los probióticos orales presentes en la leche materna 
para disminuir la incidencia y la gravedad de la enterocolitis necrosante en lactantes 
prematuros (99,100), en concreto cepas de Lactobacillus acidophilus y 
Bifidobacterium bifidium (56). 

Se ha recomendado el uso de complementos de probióticos después de la 
administración de antibióticos de amplio espectro, o durante la misma, para la 
reconstitución de la flora intestinal (101,102). Se ha demostrado que una mezcla de 
Lactobacillus casei, Lactobacillus bulgaricus y Streptococcus thermophilus, así como 
Lactobacillus reuteri, es eficaz en el tratamiento de la diarrea asociada a los 
antibióticos (56,93) en monoterapia. Saccharomyces boulardii es la cepa más eficaz 
en la infección por Clostridium difficile, una causa importante de la diarrea 
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nosocomial vinculada con los antibióticos (103), aunque en una revisión reciente se 
afirma que no hay datos suficientes que respalden el uso de Saccharomyces boulardii 
como tratamiento principal de la infección por C. difficile (93). También se ha 
demostrado que la combinación de J. casei, L. bulgaricus y S. thermophilus, asi 
como Lactobacillus acidophilus y L. caseí, combinados o individualmente, permite 
prevenir la infección por C. difficile y tratar la diarrea asociada a C. difficile en 
poblaciones especificas, aunque hay pocos datos que respalden esta combinación en 
monoterapia (93). 

Existen datos prometedores sobre los efectos clinicos beneficiosos de los 
probióticos en la Ell y el sindrome del intestino irritable (104,105). Los probióticos 
pueden producir un efecto beneficioso equivalente al del tratamiento estándar para 
prevenir las recaidas de la colitis ulcerosa (106). Se ha demostrado que £'. colí Nissle 
y VSLA3 previenen las recurrencias de la CUCI, además de inducir la remisión (56). 
Hay datos contradictorios sobre el uso de preparados de probióticos en la enfermedad 
de Crohn (56). Se ha observado que Bifidobacterium infantis, Bifidobacterium 
bifidum y VSLH43 tienen cierto efecto curativo en el sindrome del intestino irritable, y 
algunos datos indican que también se podría utilizar VSLA3 para tratar la bursitis (y 
para prevenir las recaídas), aunque siguen sin haber datos suficientes que permitan 
recomendarlo como monoterapia para inducir la remisión (56). 

Las duchas vaginales, así como la administración oral de Lactobacillus 
acidophilus, Lactobacillus rhamnosus GR-1 y Lactobacillus reuteri, pueden ayudar a 
prevenir la recurrencia de vaginitis por Candida y las infecciones urinarias por 
gramnegativos, además de reducir el riesgo de aparición de vaginosis bacteriana 
(56,107). Hay pruebas preliminares de que la colonización vaginal por lactobacilos 
puede ofrecer alguna protección contra las enfermedades de transmisión sexual, 
incluida la causada por el virus de la inmunodeficiencia humana (108). 

Los datos preliminares sugieren un menor riesgo de cáncer (109,110), en 
particular (aunque no necesariamente) limitado a las neoplasias del tubo digestivo, 
con la ingestión habitual de cantidades altas o de complementos de Lactobacillus 
acidophilus. Se están investigando los diversos mecanismos mediante los cuales los 
probióticos y prebióticos pueden servir como anticarcinógenos (111,112). 

Puede haber efectos benéficos sobre la función digestiva después de la 
radioterapia; en un estudio controlado de doble ciego se observó que los probióticos 
son más eficaces que el placebo para prevenir la diarrea inducida por la radiación 
(113). La flora intestinal influye en el metabolismo de los lípidos, y se han reportado 
efectos saludables de los probióticos y los prebióticos sobre los lipidos séricos (114- 
116). 

En el pasado, la Food and Drug Administration norteamericana clasificaba los 
lactobacilos de los alimentos y complementos comerciales como GRAS (del inglés, 
generally recognized as safe, reconocidos generalmente como seguros) (117,118), 
aunque recientes consideraciones pueden llevar a que se clasifique a los probióticos 
como productos biológicos, con requisitos de seguridad más rigurosos (119). La 
incorporación a la alimentación de nutrimentos como los oligosacáridos puede alterar 
más la flora intestinal que la propia ingestión de microorganismos probióticos; tales 
sustancias se han caracterizado como prebióticas, como ya se mencionó (120-122), 
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Tal y como ocurre con todos los complementos, el control de calidad varía en función 
del fabricante, por lo que es recomendable acudir a la web www.consumerlab.com 
para la valoración y verificación de la calidad de los productos. 

En particular, se ha demostrado el escaso control de los complementos de 
probióticos, de manera que algunos productos de venta sin receta llegan a contener 
bacterias patógenas (123). Así, se recomiendan los productos cuya elaboración 
responda a las actuales prácticas correctas de fabricación de la FDA (124). La página 
web www.consumerlab.com también ofrece datos sobre la pureza y homogeneidad de 
los productos naturales de venta sin receta. Diversos laboratorios especializados 
ofrecen ensayos de la microbiota intestinal, muchas veces con las consiguientes 
recomendaciones terapéuticas. Aunque los posibles beneficios de este tipo de 
estudios están justificados y son razonables, hasta la fecha no se han estudiado la 
validez y la utilidad clínica de ninguna de las pruebas comerciales. 

En resumen, las recomendaciones sobre los probióticos dependen de cada cepa e 
incluyen (93): 


Infección por Clostridium difficile 
Saccharomyces boulardii 

Síndrome del intestino irritable 
Bifidobacterium bifidum MIMBb75 
Bifidobacterium infantis 35624 
Lactobacillus rhamnosus GG 
VSL+43 
Saccharomyces boulardii 

En 
1. coli Nissle 1917 
Saccharomyces boulardii 
VST.53 

Gastroenteritis aguda/enfermedad diarreica aguda 
Lactobacillus rhamnosus GG 


La posología depende de la enfermedad y la población. En general, es dificil 
sobredosificar los complementos de probióticos porque la cantidad disponible en los 
preparados comerciales (desde millones hasta centenas de miles de millones) sigue 
estando varios órdenes de magnitud por debajo de la cantidad total de 
microorganismos que hay en el tubo digestivo humano. Muchas veces se observan 
efectos beneficiosos clínicos con dosis diarias de al menos 5000 millones de unidades 
formadoras de colonias; los productos combinados pueden conferir un efecto 
beneficioso mayor que los productos únicos. 


Glutamina 


Este aminoácido se utiliza de forma preferencial por las células epiteliales del 
intestino como recurso energético (125). Durante mucho tiempo, las publicaciones de 
ciencias básicas se han referido a las posibles aplicaciones de la glutamina en el 
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tratamiento y la prevención de enfermedades digestivas y sistémicas (126-128). Asi, 
actualmente, la utilidad de los complementos de glutamina en la práctica clínica es la 
base de una especulación informada. La mayoría de los especialistas está de acuerdo 
en que se requieren más investigaciones (128,129). 

La glutamina se tolera por vía oral e intravenosa (130), y se ha utilizado en 
pacientes graves para mejorar la nutrición y la función del sistema inmune (131), con 
una reducción de la degradación de las proteínas (132). En personas con infección por 
el VIH o sida se demostró que la administración de 40 g/día fomentaba el aumento de 
peso gracias a una mejor absorción intestinal y a una reducción de la permeabilidad 
intestinal (133). Algunos pacientes con mucositis inducida por la radioterapia (que 
tomaron 4 g cada 4 h) tuvieron una menor duración y una menor incidencia de dolor 
(134). Hay datos que indican que la recuperación de un trasplante de médula ósea o 
de la cirugía abdominal mejora con dosis elevadas, todo lo cual está mediado por la 
función inmune, el equilibrio del nitrógeno, la función hepática y una estancia 
hospitalaria más corta (135). Los complementos orales de glutamina no tienen ningún 
efecto adverso significativo conocido. Sin embargo, se ha mostrado preocupación por 
las interacciones negativas con anticonvulsivos, quimioterápicos y lactulosa, además 
de por las contraindicaciones en trastornos convulsivos, manía/hipomanía, 
encefalopatía hepática e hipersensibilidad al glutamato monosódico (135). 


Otros productos naturales 


En las enfermedades digestivas se utilizan diversos remedios herbales (de origen 
vegetal), enzimas digestivas y otros productos naturales. Los niveles de seguridad y 
solidez científica varían dependiendo de la intervención y la enfermedad. Una 
discusión detallada de estos productos queda fuera del ámbito de este capítulo. Se 
puede encontrar información de alta calidad sobre los productos naturales en las 
páginas web Natural Standard (www.naturalstandard.com) y Natural Medicines 
Comprehensive Database (www.naturaldatabase.com). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Resulta más bien evidente que la alteración de la función digestiva afecta al estado 
nutricional, y que la nutrición modifica la función digestiva y la salud. En 
consecuencia, el tratamiento nutricional y el patrón de alimentación son muy 
importantes en los trastornos digestivos. Los detalles y el tratamiento varían con el 
intento específico de impedir o aliviar un trastorno particular. 

La lactancia materna puede ofrecer alguna protección contra los cólicos del 
lactante, que, en cualquier caso, son un trastorno autolimitado. La diarrea se trata 
mejor con hidratación oral vigorosa y, en general, el mantenimiento de una 
alimentación variada. El tratamiento óptimo del estreñimiento consiste en el aumento 
de la fibra de la dieta en combinación con una hidratación adecuada y con actividad 
fisica; las creencias populares acerca de las ciruelas pasas tienen una base real. Una 
pérdida de peso súbita y extrema incrementa el riesgo de colelitiasis, que se puede 
complicar cuando se restringe notoriamente la ingestión de grasa en los alimentos. La 
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mejor medida preventiva consiste en evitar, en primer lugar, el aumento de peso 
excesivo. La enfermedad diverticular y la apendicitis pueden relacionarse, al menos 
en parte, con las deficiencias de fibra en la alimentación. 

Los estados de absorción deficiente vinculados con la resección o la inflamación 
de los intestinos delgado o grueso exigen una atención meticulosa al estado 
nutricional; en tales casos, está indicada la colaboración con un especialista en 
nutrición. Casi siempre son necesarios los complementos de vitaminas y minerales. 
Pruebas cada vez más numerosas subrayan que es preferible la nutrición enteral a la 
parenteral, a menos que aquella se vea impedida por obstrucción o intolerancia. Los 
avances en el conocimiento de la inmunomodulación de la función del tubo digestivo 
mediante la modificación de la composición de la grasa de los alimentos, o bien con 
la administración de pro- o prebióticos, son prometedores para la promoción de la 
salud y la prevención de enfermedades. 

Partiendo de los principios generales, el esfuerzo por incluir ácidos grasos (0-3 en 
la alimentación parece justificado. En conjunto, se puede promover la salud 
gastrointestinal y prevenir sus trastornos siguiendo un patrón de alimentación 
indicado en los principios generales. Dichos principios incluyen una ingestión 
moderada de calorías totales con el mantenimiento de un peso casi ideal; la ingestión 
de grasa de la alimentación de aproximadamente un 30 % de las calorías totales, 
distribuida apropiadamente entre ácidos grasos poliinsaturados (w-6, w-3 y no 
esenciales), monoinsaturados y saturados, evitando en lo posible la grasa animal; el 
consumo abundante y habitual de grano de cereal, verduras y fruta, con 
aproximadamente 30 g (o más) de fibra al día; la ingestión moderada de hidratos de 
carbono refinados; la ingestión moderada de alcohol, una hidratación adecuada y la 
actividad física habitual. 

Las dietas diarias que incorporan alimentos fermentados (yogur, chucrut, kéfir, 
etc.) que contienen diversos organismos probióticos se asocian a una reducción de la 
mortalidad por todas las causas y del riesgo de diversas enfermedades crónicas (136). 
Los complementos probióticos individuales están indicados en enfermedades 
especificas. Por lo tanto, para la salud general y la prevención de las enfermedades 
crónicas, se prefiere una dieta diaria que contenga diversos alimentos fermentados. 
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Alimentación, dispepsia 
y enfermedad ulceropéptica 


Mas alteraciones patológicas del tubo digestivo superior incluyen enfermedad 
ulceropéptica, dispepsia y enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), que son 
muy frecuentes. Los inhibidores de la bomba de protones, como omeprazol y 
esomeprazol, se encuentran entre los fármacos prescritos con más frecuencia en todo 
el mundo. 

Parece evidente que la alimentación debe influir en la evolución de los sintomas 
en relación con la irritación de la porción superior del tubo digestivo. Los ajustes en 
la alimentación, incluidas las restricciones de alimentos picantes, ácidos (p. ej., 
cítricos, tomates), alcohol y cafeina, constituyen una práctica frecuente de médicos y 
pacientes en un esfuerzo por controlar los sintomas de la enfermedad ulcerosa, el 
reflujo y la dispepsia. Las pruebas en apoyo de estas prácticas son notablemente 
escasas. Sin embargo, cada vez hay más datos que respaldan la utilidad de los 
probióticos en la enfermedad ulceropéptica, además de la evitación de los alergenos 
alimentarios en la esofagitis eosinofilica. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


Existe la creencia generalizada de que la alimentación influye en la aparición de 
alteraciones patológicas de la porción superior del tubo digestivo, como la 
enfermedad ulceropéptica, la dispepsia funcional (no ulcerosa), la ERGE y el 
carcinoma gástrico. Tal impresión proviene en buena medida de las variaciones de la 
incidencia en la población y de estudios epidemiológicos observacionales. Los datos 
que sustentan el vinculo entre la enfermedad ulceropéptica y los patrones de 
alimentación y el consumo de alcohol, cafeina y sal han sido inconstantes, de poca 
calidad y relativamente escasos. 

Los resultados del Health Professionals Follow-up Study basados en 
observaciones de más de 47000 profesionales sanitarios varones en Estados Unidos 
indicaron que la fibra de la dieta reduce el riesgo de sufrir úlcera duodenal (UD), tal 
vez a la mitad, al comparar el quintil más alto con el más bajo de su ingestión (1). El 
efecto protector de la fibra soluble pareció particularmente sólido (riesgo relativo 
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[RR] de 0,4 para el quintil superior). En estudios observacionales efectuados en India 
y Africa, se observó que la úlcera duodenal es mucho más frecuente en las regiones 
donde los granos predominantes son el arroz o el trigo refinados, y mucho menos en 
aquellas con consumo de arroz o trigo no refinados; dichas diferencias persistieron 
incluso cuando se tomaron en consideración otros posibles factores de confusión, lo 
cual señala un efecto real de la fibra de la dieta (2,3). 

Se reportó una asociación positiva entre la UD y unas ingestiones baja de fibra y 
alta de azúcar refinada. En un estudio de casos y controles de 78 pacientes con UD, 
utilizando un cuestionario de frecuencia de alimentos, Katschinski y cols. (4) 
observaron un vinculo con la ingestión de azúcar refinada, pero no una relación 
independiente con la fibra (4). Estos autores también señalaron un pequeño efecto 
protector de la ingestión de verduras, especificamente de su fibra. 

La ingestión de vitamina A también parece protectora, con un RR < 0,5 para los 
individuos en el quintil superior, en comparación con el inferior, en el Health 
Professionals Follow-up Study (1). 

Se ha reconocido una relación positiva entre el tabaquismo y el riesgo de úlcera 
gástrica (UG) y UD en un estudio de cohortes prospectivo más temprano, con más del 
doble de casos totales (5), se observó una relación lineal de dosis-respuesta. En un 
estudio transversal en el que se utilizaron datos de la National Health Interview 
Survey (NHIS) también se observó que el antecedente de úlcera gastrointestinal 
referido por el paciente se asociaba con el tabaquismo actual (RR, 1,99) y pasado 
(RR, 1,55) (6). Se sabe que el tabaquismo estimula la secreción de ácido gástrico a 
través de los receptores de histamina, potencia la ulceración y aumenta la producción 
de ulcerógenos posibles, además de alterar la cicatrización de las heridas; apenas son 
unos cuantos mecanismos de los muchos que posiblemente participen en el efecto del 
tabaquismo sobre la patogenia de las úlceras (7). 

Sabemos, asimismo, que el alcohol promueve la secreción de ácido, pero hay 
pocas pruebas directas que respalden un vínculo entre el consumo de alcohol y el 
riesgo de UG o UD (5). En un estudio poblacional danés se observó que el alcohol 
elevaba el riesgo de desarrollar enfermedad ulceropéptica en quienes tenían mayores 
títulos de anticuerpos contra Helicobacter pylori, pero ese efecto fue mucho menor 
que el correspondiente al riesgo relacionado con el tabaquismo (8). En el NHIS, el 
consumo previo de alcohol se asoció a un aumento de la probabilidad de ulceración 
(RR, 1,29) (6). La recurrencia de los indices de UG puede incrementarse en los 
pacientes que consumen alcohol (9), y este puede ser un factor de riesgo de ulceras 
pépticas sangrantes (10). 

Se ha valorado la ingestión alimentaria en una cohorte de varones japoneses 
residentes en Hawái mediante el uso de un cuestionario de frecuencia de alimentos y 
el recuerdo de las últimas 24 h, con registro de alimentos durante 7 días en un 
subgrupo como corroboración. Un patrón de alimentación occidental, en especial con 
un consumo habitual de al menos dos raciones de pan al día, pareció proteger contra 
la UD, en tanto que una ingestión cuantiosa de sal y salsa de soya al parecer 
incrementó ligeramente el riesgo de sufrir UG (5). 

El consumo de ácido linoleico, un ácido graso esencial (w-6, aumenta la 
producción de prostaglandinas gástricas. En un estudio de casos y testigos de 70 
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varones con base en dicha observación, se demostró una cantidad significativamente 
menor de ácido linoleico en el tejido adiposo de los pacientes con UD frente a los 
testigos pareados (11). Se formuló la hipótesis de que la deficiencia de ácidos grasos 
w-3 en la alimentación podría contribuir a la enfermedad ulcerosa, pero, hasta la 
fecha, las pruebas clínicas para respaldarla son limitadas (12). 

En estudios poblacionales, se ha observado un vínculo entre una mayor ingestión 
de productos lácteos fermentados (p. ej., yogur, queso) y un menor riesgo de padecer 
enfermedad ulceropéptica, mientras que el consumo de leche no fermentada se 
relaciona con un riesgo mayor. Dicho efecto puede atribuirse a las propiedades 
antimicrobianas de los productos lácteos fermentados; el género Lactobacillus y la 
caseína inhiben la replicación de H. pylori (13). Se ha reconocido de manera 
prospectiva que la adiministración previa de yogur con los géneros Lactobacillus y 
Bifidobacterium acentúa la eficacia del tratamiento cuádruple para erradicar la 
infección residual por H. pylori, después del fracaso del tratamiento triple (14). 
Además, recientemente, se ha visto que el pretratamiento dos veces al día durante 4 
semanas con yogur con Lactobacillus mejora la eficacia del tratamiento triple de 
primera linea contra 4. pylori (15). Diversas especies de los géneros Lactobacillus, 
Saccharomyces y Bifidobacterium reducen las náuseas, las alteraciones del gusto, la 
diarrea y el dolor epigástrico que se producen con el tratamiento estándar contra A. 
pylori (16). 

Se ha planteado la hipótesis de que la asociación positiva entre la leche y la 
enfermedad ulcerosa se relacione con la estimulación de la secreción de ácido 
gástrico y el ocultamiento de los síntomas. Se ha comunicado un vínculo entre el 
consumo de leche y el riesgo de enfermedad ulceropéptica (gástrica y duodenal) en 
un gran estudio prospectivo poblacional realizado en Noruega (17), en el cual el 
ajuste de la presencia de síntomas que posiblemente habrian precipitado un aumento 
del consumo de leche no pudo eliminar dicho vinculo. 

No hay homogeneidad en la definición de la dispepsia no ulcerosa o funcional; un 
comité internacional revisó la definición y los criterios diagnósticos, que ahora 
incluyen todos los casos de sensación de plenitud posprandial molesta, saciedad 
temprana y dolor y ardor epigástricos, cuando no hay pruebas de enfermedad 
estructural que explique los sintomas (18). Algunos datos indican que la erradicación 
de H. pylori todavía puede aportar un pequeño beneficio en la dispepsia funcional 
(19). En un reciente estudio se ha relacionado la prevalencia y la gravedad de la 
duodenitis microscópica en la infección por HA. pylori con la intensidad de los 
sintomas de la dispepsia funcional (20). 

Basándose en tal definición, no se ha señalado que ningún alimento o nutrimento 
especifico tenga una relación causal, aunque los sintomas a menudo se desencadenan 
con el consumo de alimentos (21,22). El estudio de los factores alimentarios 
sospechosos, incluidos el alcohol y el café, no ha podido confirmar el nexo (23,24). 
Desde el punto de vista empirico, los alimentos relacionados con la dispepsia 
incluyen cebollas, chiles, especias, alimentos grasosos, fritos y cítricos (25); empero, 
en un estudio no se encontró que ninguna de estas asociaciones fuera significativa 
(6). 

Muchos pacientes con dispepsia parecen evitar alimentos específicos en un 
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intento de atenuar los síntomas. Algunas diferencias observadas entre casos y 
controles en el patrón de alimentación han variado en función del género (27). En 
algunos estudios pequeños, se encontró que las mujeres con dispepsia funcional 
parecian esencialmente sensibles a la grasa de los alimentos y tenían mayores 
concentraciones basales y postprandiales de colecistocinina que los testigos sanos 
(8-30). En la valoración del efecto de la dispepsia sobre los patrones de 
alimentación, el lugar de al contrario, Cuperus y cols. (25), en un estudio de casos y 
testigos de 100 participantes, no identificaron pruebas de que la alimentación deba 
modificarse de modo sistemático en un intento de aliviar los síntomas de la dispepsia. 
En un estudio reciente, se ofreció a pacientes con síntomas dispépticos no explicados 
y relacionados con dismotilidad, como repleción, náuseas, eructos y vómitos, una 
dieta sin gluten si tenían signos de enteropatia digestiva superior leve y anticuerpos 
IgA contra la transglutaminasa tisular o un genotipo HLA DQ2 o DQ8 compatible 
con la susceptibilidad a la enfermedad celíaca. En estos pacientes, la dieta sin gluten 
produjo una mejoría de los síntomas en el 91,9 % de los casos y una respuesta 
serológica o histológica en el 87,5 %, lo que sugiere la posible implicación de la 
intolerancia al gluten en un grupo de pacientes con dispepsia funcional, pero sin 
atrofia evidente de las vellosidades (31). Los datos sobre el manejo de una 
alimentación sin gluten en pacientes diagnosticados de enfermedad celíaca se abordan 
en el capítulo 18. 

Las alergias a alimentos específicos muchas veces están implicadas en la 
esofagitis eosinofilica, una enfermedad inflamatoria mediada por linfocitos T 
cooperadores de tipo 2 (Th2) refractaria al tratamiento de la ERGE y que se 
manifiesta con síntomas de pirosis, impactación de alimentos y disfagia. Las 
modalidades terapéuticas incluyen corticoesteroides, inmunodepresores, tratamiento 
alimentario y dilatación esofágica. Los antígenos alimentarios, como la leche, el 
huevo y el trigo, son los desencadenantes más frecuentes de la enfermedad en los 
niños, que a menudo responden a la eliminación de estos factores en la alimentación 
(32). Los adultos tienen más probabilidad de presentar datos de desensibilización a 
aeroalérgenos (p. ej., el polen de los árboles y las plantas herbáceas) (32). El 
tratamiento de los adultos con una dieta elemental, la eliminación empírica de seis 
importantes alergenos alimentarios y las dietas de eliminación dirigidas por los 
resultados de las pruebas cutáneas han sido el tema de varios estudios recientes, 
habiéndose descrito grados variables de eficacia (33-35). Se recomienda un ensayo de 
terapia nutricional en todos los niños y adultos motivados, diagnosticados de 
esofagitis eosinofílica (36). 

Las pruebas del nexo entre la alimentación y el carcinoma gástrico se analizan en 
el capitulo 12. Los datos de estudios prospectivos y estudios de casos y controles 
sugieren que el consumo de verduras y, en menor grado, el de frutas, protegen contra 
el cáncer gástrico (37-39). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 
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Capsaicina 


La capsaicina, que media la pirosis y el dolor por su efecto sobre el receptor de 
potencial transitorio vilanoide | (TRPV, del inglés transient-receptor potencial 
villanoid-1) (40), es la responsable de producir la sensación de calor suscitada por los 
alimentos picantes. La creencia de que la capsaicina contribuye a la dispepsia o los 
síntomas de pirosis relacionados con la ERGE es generalizada. Sin embargo, las 
evidencias de tal efecto en las publicaciones médicas son bastante escasas. En un 
pequeño estudio controlado y con enmascaramiento, se demostró una disminución del 
tiempo transcurrido hasta alcanzar el máximo de los síntomas de pirosis cuando se 
incluía capsaicina con una comida de prueba (41). Debe señalarse que la exposición 
aguda a una solución de capsaicina favorece la pirosis (42), aunque se ha observado 
que el consumo crónico protege frente a la aparición de los síntomas en la ERGE y la 
dispepsia, posiblemente por desensibilización de los receptores TRPV| (40). 


Jengibre 


El jengibre tiene propiedades antiinflamatorias y analgésicas, razón por la cual se ha 
utilizado en la medicina complementaria y alternativa para tratar diversos trastornos 
digestivos (43). En un estudio de ratas con UG inducida por ácido acético, el extracto 
de jengibre redujo significativamente el área de las úlceras (44). Se ha observado que 
el gingerol, un componente del extracto de jengibre, inhibe ¡n vitro el crecimiento de 
H. pylori (45). No obstante, no se han realizado estudios en seres humanos para 
evaluar la eficacia del jengibre en la mejoría de la enfermedad ulceropéptica. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


A pesar del punto de vista prevaleciente (y evidente) de que ciertos alimentos irritan 
el tubo digestivo de forma directa o indirecta por sus efectos sobre la motilidad, el 
tono del esfínter esofágico inferior o la producción de ácido, las evidencias que 
vinculan los alimentos o nutrimentos con la enfermedad ulceropéptica, la ERGE o la 
dispepsia son muy limitadas. Aquellas de las que se dispone indican que tal vez sea 
útil una alimentación rica en fibra. Además, cada vez hay más datos sobre el efecto 
beneficioso de los probióticos de los productos lácteos fermentados, los cuales 
potencian el tratamiento para la erradicación de MH. pylori y reducen los efectos 
digestivos adversos del tratamiento. Se recomienda un ensayo de tratamiento 
alimentario en todos los niños y adultos motivados, diagnosticados de esofagitis 
eosinofilica. Basándonos en las evidencias disponibles, no se puede proponer de 
manera convincente un ajuste significativo del patrón de alimentación, incluidas las 
modificaciones en el consumo de alcohol y cafeína, para tratar los síntomas de 
dispepsia. 

Las prácticas alimentarias consistentes con la promoción de la salud (v. cap. 45) 
parecen apropiadas para prevenir o tratar la dispepsia y la enfermedad ulceropéptica. 
Como la pérdida de peso se ha relacionado prospectivamente con una reducción 
dependiente de la dosis de los síntomas de la ERGE (46), deben hacerse 
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recomendaciones sobre la alimentación y la actividad fisica para el control del peso 
en pacientes con sobrepeso y obesos. Debe insistirse en una dieta rica en fibra, tal y 
como señalan los principios generales. A pesar de la falta de pruebas convincentes en 
las publicaciones, las intervenciones respaldadas por el buen juicio y el mecanismo 
fisiológico, como la restricción de la ingestión de alcohol, grasas y cafeína, son 
razonables a modo de ensayo en pacientes individuales. Los avances en la 
farmacoterapia de los síndromes dispépticos, incluido el tratamiento de la infección 
por 


H. pylori y el uso de inhibidores de la bomba de protones, son tales que no es 
necesario imponer restricciones alimentarias en la mayoría de los pacientes. Sin 
embargo, a la vista de los nuevos datos que indican el aumento del riesgo de fracturas 
óseas, deficiencia de vitamina B¡» y magnesio, e infección por Clostridium difficile 
en ancianos y pacientes hospitalizados que utilizan de manera crónica inhibidores de 
la bomba de protones (47), es prudente un ensayo de modificaciones de la 
alimentación y del estilo de vida. Evitar grandes comidas muy cerca de la hora de 
dormir constituye una práctica habitual (y sensata) en el tratamiento de la ERGE, al 
igual que los ajustes en la postura que puedan atenuar el re flujo. 
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Alimentación y enfermedades 
reumáticas 


l interés de los pacientes por el tratamiento alimentario de varias enfermedades 
imflamatorias de los tejidos blandos y las articulaciones rebasa casi siempre la 
disponibilidad de pruebas científicas obtenidas de forma rigurosa. Gran parte de las 
pruebas que sustentan los tratamientos nutricionales de los trastornos reumáticos es 
preliminar o anecdótica. No obstante, existen vínculos claros entre la alimentación y 
la evolución natural de ciertas artritis. Más aún, hay un vinculo biológicamente 
posible entre los patrones de alimentación y la actividad inflamatoria en general. 

Las pruebas preliminares de los efectos benéficos de los ácidos grasos w-3 en la 
artritis reumatoide (AR) se ven fortalecidas por la función, claramente establecida, de 
las grasas poliimsaturadas en la síntesis de citocinas inflamatorias y antiinflamatorias. 
El efecto de la alimentación sobre el peso puede tener importantes consecuencias 
indirectas sobre el grado hasta el cual la artritis de cualquier origen se convierte en 
una limitación funcional y sobre su velocidad de progresión. Las enfermedades 
reumáticas que surgen por errores del metabolismo intermedio, como la gota, reciben 
influencias incuestionables de la alimentación. Hay suficientes pruebas de un posible 
beneficio, y otras bastante escasas de una posible toxicidad, para respaldar la 
consideración de intervenciones nutricionales en la artrosis, la AR y la gota. 

Las pruebas que respaldan los tratamientos nutricionales en otros trastornos son 
menos interpretables. En general, la magnitud del beneficio de las intervenciones 
nutricionales parece insuficiente para que sustituyan a los tratamientos 
convencionales; se debe considerar que las intervenciones nutricionales y 
farmacológicas pueden ser complementarias. Varios fármacos de uso habitual para 
tratar las enfermedades reumáticas pueden poner a los pacientes en riesgo de sufrir 
ciertas deficiencias nutricionales; por lo tanto, los complementos tal vez sean 
necesarios. La prolijidad de declaraciones injustificadas acerca de nutrimentos con 
propiedades curativas en diversos padecimientos reumáticos hace un flaco favor a los 
pacientes, al fomentar creencias erróneas, incluso tal vez en los propios médicos, a 
quienes puede llevar a no prestar la atención necesaria a los posibles beneficios reales 
de los tratamientos nutricionales. Sin embargo, cuando los tratamientos 
convencionales son ineficaces o inadecuados, el tratamiento alimentario puede ser 
apropiado, incluso en ausencia de evidencias sólidas; la ausencia de evidencia no es 
evidencia de ausencia. 
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VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


El patrón alimentario general puede influir en el riesgo de padecer enfermedades 
reumáticas, así como en el de tener limitaciones funcionales cuando aparezcan dichas 
enfermedades. Los mecanismos de esos vinculos son directos e indirectos. En el 
primer caso, existe una relación entre el patrón de alimentación y la función inmune, 
mediada por diversos micronutrimentos, entre ellos las sustancias antioxidantes y el 
zinc (v. cap. 4), además del patrón de ingestión de ácidos grasos (1); en el segundo, la 
alimentación modifica los efectos de los trastornos artríticos sobre la capacidad 
funcional, al contribuir al estado general de salud y la gravedad de las enfermedades 
concomitantes, como las enfermedades vasculares. 

Gran parte de las afirmaciones sobre el efecto del patrón general de alimentación 
sobre la aparición y la progresión de los trastornos reumáticos es congruente con las 
recomendaciones alimentarias para el mantenimiento de la salud en general. El peso 
corporal excesivo secundario a un consumo calórico desmedido incrementa la 
sobrecarga a que están sometidas las articulaciones y, en concreto, puede empeorar y 
acelerar la artrosis. En otras formas de artritis, las espondiloartropatías, y en otras 
afecciones relacionadas, la obesidad puede contribuir a las limitaciones funcionales. 

Las recomendaciones generales de una ingestión abundante de frutas y verduras 
son congruentes, en su mayor parte, con las publicaciones sobre alimentación y 
trastornos reumáticos, si bien con algunas excepciones. Aunque hay algunas pruebas 
sólidas para sustentar tal aseveración, las publicaciones no especializadas suscitan 
con frecuencia preocupaciones en cuanto al vinculo entre las plantas solanáceas y las 
enfermedades articulares en general. 

Una de las limitaciones de las abundantes publicaciones no revisadas sobre 
nutrición y artritis es la tendencia a referirse a las enfermedades articulares como una 
entidad colectiva, y a no distinguir entre los múltiples tipos, causas y fisiopatologías 
que incluye dicha categoria. Las afirmaciones en relación con los efectos de un 
nutrimento o una clase concreta de nutrimentos sobre la variedad completa de 
enfermedades artríticas parecen inherentemente imposibles, si bien sí pueden aducirse 
las propiedades antiinflamatorias generalizadas de ciertos aspectos de la 
alimentación. En particular, las propiedades antiinflamatorias de los ácidos grasos 
w-3 pueden conferir efectos beneficiosos en diversos trastornos inflamatorios, aunque 
el efecto sobe la AR es el más estudiado (2,3). 


Alimentación y trastornos reumáticos específicos 


Artrosis 


La artritis degenerativa de las articulaciones de soporte del peso se acelera claramente 
con la obesidad; en consecuencia, el control del peso es un elemento importante para 
prevenir y tratar la artrosis de rodillas y caderas (4-7). La disminución sustancial y 
rápida del peso mediante restricciones alimentarias puede producir efectos 
beneficiosos significativos sobre los síntomas y la capacidad funcional de los 
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pacientes con sobrepeso (6,8). La actividad fisica posee beneficios directos en la 
artrosis, al mantener la movilidad, e indirectos, al contribuir al mantenimiento del 
peso (9,10). Messier y cols. (11) demostraron en un gran estudio aleatorio que la 
combinación de disminución de peso por dieta más ejercicio (frente a cualquiera de 
los procesos solo, y con el grupo de control que recibió materiales educativos) 
produjo una significativa mejoría sintomática a largo plazo en personas sedentarias y 
obesas con artrosis. Si la artrosis es avanzada, puede ser necesario seleccionar 
ejercicios que produzcan una sobrecarga minima sobre las articulaciones; la natación 
casi siempre es apropiada. 

Se conoce poco la relación entre obesidad y artrosis en las articulaciones que no 
soportan carga, como las de las manos (12,13), si bien las adipocinas pueden jugar su 
papel (14), y la inflamación sistémica puede afectar a la fuerza muscular (15). 

Los datos observacionales sugieren un vínculo entre las concentraciones bajas de 
vitamina K y el aumento de la artrosis de manos y rodillas (16), aunque los datos de 
estudios clínicos no indican ninguna relación (17). Un número escaso de estudios de 
cohortes y aleatorizados sugiere que los complementos de antioxidantes pueden tener 
cierta utilidad en la artrosis, aunque las pruebas de estudios recientes han sido 
contradictorias (18). En particular, se ha observado en estudios observacionales un 
efecto beneficioso con el consumo elevado con la alimentación de vitamina E, 
carotenoides y vitamina C (12), y en los ensayos clinicos de diversos complementos 
de antioxidantes de origen vegetal (19,20). Los datos del Framingham OA Cohort 
Study indican que una ingestión alimentaria baja de vitamina D y una concentración 
sérica baja pueden contribuir a la progresión de la artrosis; un consumo abundante 
puede ofrecer cierta protección (11,21), pero esto aún no se ha demostrado (22) y se 
está investigando activamente (23). En dos pequeños ensayos aleatorizados (24,25) se 
ha visto que el metilsulfonilmetano, un compuesto organosulfurado comercializado 
como complemento alimentario, ha producido resultados prometedores en el 
tratamiento de los síntomas de la artrosis. 


Gota 


La gota, resultante de un defecto en el metabolismo intermedio que lleva a la 
acumulación de ácido úrico, se ve influida claramente por la alimentación. Los 
alimentos ricos en purinas, como la cerveza, las visceras, las levaduras, el marisco, 
las sardinas, los arenques y el tocino, facilitan la producción de ácido úrico y deben 
evitarse (4,26,27). El alcohol, al que desde hace mucho tiempo se ha implicado en las 
crisis de gota, lleva a un aumento de la producción de purinas y disminuye la 
depuración renal de urato (4,28). Choi y cols. (29) demostraron de manera definitiva 
que hay un mayor riesgo de gota conforme se incrementa la ingestión diaria de 
alcohol, en particular en forma de cerveza. El consumo de fructosa puede afectar 
negativamente a las concentraciones de ácido úrico (30), aunque los datos que 
respaldan esta asociación son contradictorios (31). Los productos lácteos bajos en 
grasa y el vino pueden conferir un efecto protector beneficioso (31,32). La obesidad 
se vincula con hiperuricemia y crisis de gota. Estudios epidemiológicos han 
demostrado una relación clara de dosis-respuesta entre el índice de masa corporal 
(IMC) y el riesgo de gota (33,34); El aumento de los niveles de obesidad puede 
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explicar, en parte, el rápido aumento de la prevalencia de gota en los estadounidenses 
en los últimos dos decenios (35). Las pruebas preliminares sugieren los efectos 
beneficiosos de una dieta pobre en hidratos de carbono y con restricción de calorías, 
con abundancia de grasas monoinsaturadas y más proteinas diarias totales frente a las 
anteriores recomendaciones para los pacientes con gota (36). El consumo de café 
(incluso descafeinado) parece reducir el riesgo de gota, posiblemente debido a sus 
efectos antioxidantes y reductores de la insulina (37). En función de esos hallazgos 
recientes, las actuales medidas terapéuticas alimentarias para la gota y su prevención 
ponen el énfasis en la disminución del peso y la resistencia a la insulina (38). 


Artritis reumatoide 


Las principales medidas alimentarias en la AR son la adición de nutrimentos con 
propiedades antiinflamatorias y la eliminación de aquellos con aparentes propiedades 
proimflamatorias (4). Los efectos clinicos beneficiosos por la modificación de la 
alimentación se pueden atribuir a diversos mecanismos, como la modificación de la 
flora intestinal y la reducción de la permeabilidad intestinal (37,39). 

Una reciente revisión sistemática ha confirmado las pruebas de que la adición de 
ácidos grasos n-3 a la alimentación puede ser beneficiosa en la AR (40-42), En 
distintos estudios se ha demostrado la disminución del número de articulaciones 
dolorosas a la palpación y de la duración de la rigidez matutina (42). Algunos 
pacientes que reciben complementos de aceite de pescado pueden reducir, o incluso 
suspender, el consumo de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) (42,43). Dado que 
esta práctica confiere un beneficio aparente en otros trastomos (v. sección VIIE) y es 
conforme a las recomendaciones de promoción general de la salud, hay pocas razones 
para no incluirla en las intervenciones sistemáticas en la AR. 

Las recomendaciones especificas en las publicaciones médicas incluyen el 
consumo de hasta 12 g/dia de ácido linoleico y de 4 g/día de ácido linolénico a, al 
tiempo que se restringe la ingestión de ácido araquidónico a < 50 mg/día (44). A 
menudo se observa un beneficio terapéutico con 2-3 g/día de ácido eicosapentaenoico 
(EPA) y docosahexaenoico (DHA), presentes en el aceite de pescado. Dosis mayores 
(> 3 g/dia) de ácidos grasos (9-3 se asocian a una menor producción de especies 
reactivas de oxigeno (42). El ácido araquidónico, presente solo en alimentos de 
origen animal, se elimina de la dieta de los vegetarianos estrictos; se ha considerado 
que el vegetarianismo se relaciona con el alivio de los síntomas de la AR (44-46). El 
ayuno parece conferir beneficios en la AR, tal vez al restringir al ácido araquidónico; 
sin embargo, los beneficios se pierden cuando se reinicia una alimentación omnivora. 

La alimentación vegetariana puede conservar los beneficios del ayuno; se ha 
determinado un beneficio clínicamente significativo en pacientes con AR que ayunan 
para adoptar a continuación una dieta vegetariana durante al menos 3 meses (47). En 
otros estudios, se ha descrito una mejoría de los síntomas de la AR con dietas veganas 
sin gluten (48). En un ensayo aleatorizado, se observó que una dieta vegana sin gluten 
reducia significativamente las concentraciones de lipoproteinas de baja densidad 
oxidadas y elevaba ligeramente las concentraciones de IgM e IgA contra la 
fosforilcolina (49). En otro estudio, se demostró que una alimentación vegana sin 
gluten reducía significativamente la concentración de anticuerpos lgG antigliadina y 
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anti-lactoglobulina P (45). En un estudio de pacientes con AR, el 27 % refería 
intolerancia a la leche de vaca, el trigo y el gluten, aunque no se vio ninguna relación 
entre la intolerancia a los alimentos referida por los pacientes y la provocación con 
los alimentos en la mucosa rectal. Se observó que una alimentación vegetariana pobre 
en ácido araquidónico («antiinflamatoria») complementada con aceite de pescado 
mejoraba los signos clínicos de inflamación en pacientes con AR, en un ensayo doble 
ciego cruzado (50). 

Al parecer, la oxidación contribuye a la inflamación y la destrucción de las 
articulaciones en la AR, lo cual sugiere la utilidad terapéutica de los nutrimentos 
antioxidantes. Algunas pruebas indican que la combinación de nutrimentos 
antioxidantes, como las vitaminas E y C y el selenio, confiere un beneficio en la AR 
(44,51), mientras que, en otros estudios, no se ha observado ningún efecto por la 
combinación de antioxidantes (52). En consecuencia, las actuales recomendaciones 
alimentarias para el tratamiento de la AR incluyen una alimentación rica en 
antioxidantes, la evitación de la grasa animal, la ingestión habitual de pescado o 
frijoles de soya (o ambos) y la abstinencia del alcohol (44). Hasta la fecha, aún no 
hay pruebas concluyentes que vinculen el consumo de café con el riesgo de sufrir 
AR; pueden estar justificadas investigaciones adicionales (53-55). A la vista de los 
datos contradictorios sobre los complementos de antioxidantes específicos, se debe 
insistir en los alimentos que contengan cantidades elevadas de nutrimentos 
antioxidantes. 

Las pruebas acerca de la participación de las alergias a los alimentos en la AR son 
preliminares e inconstantes, con algunas positivas y algunas negativas en las 
publicaciones médicas. La alimentación puede influir en hasta un tercio de los casos 
de AR (4); los alimentos normalmente implicados incluyen los cereales, el maíz y los 
productos lácteos. En un estudio epidemiológico de 2004, se observó un vínculo 
significativo entre la poliartritis inflamatoria y la ingestión cuantiosa de carne roja, 
proteínas animales y proteínas totales (RR = 1,9, 2,3 y 2,9, respectivamente) (56), 
aunque en un estudio de cohortes prospectivo de seguimiento de 2007 no se encontró 
ninguna relación clara entre el consumo de carne y proteínas y la incidencia de AR 
utilizando los datos del Nurses' Health Study (n = 82603 mujeres). Es razonable, 
cuando no prudente en la mayoría de los casos, la valoración de los alimentos 
precipitantes de crisis de artritis, generalmente con el uso de un diario de alimentos y 
síntomas, y un ensayo de eliminación de los alimentos implicados (v. cap. 24). 

La variabilidad de las alergias alimentarias exige que tal hipótesis se estudie de 
forma individual mediante dietas de eliminación, porque algunos pacientes pueden 
conseguir el alivio de los síntomas con restricciones en la alimentación (46); se 
elimina de la alimentación el alimento sospechoso y se vigila el estado clínico. Si hay 
mejoría, se vuelve a introducir dicho alimento. Si, a continuación, los síntomas 
reaparecen en una relación convincente con la repetición de la exposición al alimento 
particular, se debe retirar de la alimentación de modo permanente (57). 

Aunque hay mucho interés en la participación que puede tener la alergia a los 
alimentos en la AR, las pruebas son aún muy escasas (46,58). Un estudio de dietas de 
eliminación en 63 niños con artritis crónica reveló un único caso con un vínculo 
bastante claro entre la intolerancia alimentaria y la enfermedad (59). Los autores 
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concluyen que tal vez la intolerancia a alimentos solo participe en algunos pacientes 
con artritis inflamatoria, y parece claro que no constituye el principal factor 
etiológico. No obstante, en un estudio controlado en el que se midieron los 
anticuerpos contra antigenos de los alimentos, se identificó una producción 
significativamente aumentada de anti-cuerpos con reacción cruzada en el líquido 
intestinal de los pacientes con AR, en comparación con los testigos sanos. Los 
autores sugieren que la combinación de múltiples reacciones de hipersensibilidad leve 
puede tener efectos adversos aditivos en los pacientes con AR y, como resultado, 
producir reacciones auto-inmunes en sus articulaciones (60). 

Se cree que la AR influye en la ingestión de alimentos como resultado de la 
evolución de la enfermedad y de su tratamiento. Los sintomas de la AR pueden 
causar malestar durante la ingestión de alimentos o limitar su acceso; la 
farmacoterapia puede causar anorexia o náuseas. Hay algunas pruebas de que las 
deficiencias de micronutrimentos son relativamente frecuentes en los pacientes con 
AR (41,61). En varios estudios se ha mostrado una disminución de los efectos 
digestivos secundarios en pacientes que recibían complementos de folato añadidos al 
metotrexato, un fármaco de uso frecuente en la AR y antagonista del folato (62). 
Aunque no es segura la participación de algunos de los nutrimentos en cuestión en la 
evolución de la AR, es aconsejable cumplir la ingestión diaria recomendada (IDR) 
por otros motivos. Por lo tanto, a la luz de las pruebas disponibles, el uso de 
complementos de multivitamínicosimultiminerales en todos los pacientes con AR 
parece un recurso prudente. 


Espondilitis anquilosante 


La relación entre las espondiloartropatias seronegativas y el antígeno de 
histocompatibilidad HLA-B27 está bien establecida. Los esfuerzos por explicar dicho 
vinculo llevaron a la identificación del género Klebsiella en el intestino de moléculas 
con una secuencia similar, lo que llevó a conjeturar que dichos microorganismos 
tenian una participación causal en la enfermedad (63). En algunos estudios pequeños, 
se indica que la restricción de almidones reduce la concentración de inmunoglobulina 
A sérica y los síntomas en pacientes con espondilitis anquilosante, tal vez al inhibir el 
crecimiento de las bacterias intestinales del género Klebsiella (64), aunque en otros 
estudios no se haya encontrado ninguna relación entre la alimentación y la actividad 
de la enfermedad en la espondilitis anquilosante (65). 


Otros trastornos reumúáticos 


Dentro de los trastornos reumáticos, existe una amplia variedad de enfermedades que 
afectan a las articulaciones y los tejidos blandos por mecanismos patogénicos, 
conocidos en algunos casos, pero no en otros. Las bases autoinmunes de los 
trastornos inflamatorios de los vasos sanguíneos, las neuronas y la piel, entre otros, 
son claras en muchos casos, incluso aunque los antígenos especificos no lo sean. En 
algunas enfermedades, desde las vasculitis hasta las dermatitis o de la polimiositis a 
la poliarteritis y el lupus eritematoso sistémico, son apropiadas las intervenciones 
alimentarias dirigidas a una disminución de la reacción inflamatoria (v. 
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anteriormente, y caps. 11 y 21), si bien muchas veces no tienen un valor terapéutico 
comprobado. Como los ajustes en la alimentación (la disminución de la ingestión de 
grasas saturadas y trans, así como el aumento del consumo de frutas, verduras y 
aceites insaturados, con particular énfasis en los ácidos grasos Ww-3) cumplen con las 
características de una dieta para la promoción de la salud, son aconsejables incluso 
aunque no se haya confirmado su utilidad en el trastorno específico. Como la dieta 
mediterránea tiende a fomentar la salud y puede reducir el riesgo de diversas 
enfermedades crónicas, además de producir alivio sintomático (66), es una 
recomendación prudente en diversas enfermedades inflamatorias. Como la propia 
obesidad es una enfermedad proinflamatoria (67,68) y puede empeorar la actividad de 
la enfermedad, los programas de pérdida de peso dirigidos también pueden ser 
beneficiosos en pacientes obesos con enfermedades reumáticas inflamatorias. 

En algunos casos, la causa y la patogenia de los trastornos reumáticos son todavía 
desconocidas. Son ejemplos sobresalientes la fibromialgia y el sindrome de fatiga 
crónica. Se han sugerido mecanismos auto-immunes para ambos, pero constituyen 
teorías no confirmadas, entre muchas otras (69-77). Se ha propuesto el tratamiento 
alimentario en ambos trastornos, si bien en ningún caso hay pruebas definitivas de la 
eficacia de ninguna terapéutica especifica (76,78-83). Pese a ello, hay un apoyo 
general a la denominada higiene de la alimentación (p. ej., un esfuerzo por mejorar el 
patrón alimentario general para la promoción de la salud, junto con complementos de 
ácidos grasos (0-3 y la consideración de las alergias y la intolerancia a los alimentos). 

El uso de la solución intravenosa de nutrimentos conocida como coctel de Myers 
(84), que incluye vitaminas B y C, magnesio y calcio, es una modalidad terapéutica 
popular en la fibromialgia y el sindrome de fatiga crónica (así como en otros 
trastornos) en la medicina complementaria/alternativa. Hasta fecha reciente, los 
informes de eficacia terapéutica eran anecdóticos, aunque generalizados. El primer 
ensayo clinico del coctel de Myers en la fibromialgia se realizó en el laboratorio del 
autor, con resultados equivocos (84). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Acidos grasos 


Como se analiza en los capítulos 6, 7, 11, 12, 44 y 45, la alimentación prevaleciente 
en Estados Unidos tiene un predominio de ácidos grasos poliinsaturados (w-6 respecto 
de los w-3. Los esquemas modernos de alimentación proveen ácidos grasos wm-6 y wm-3 
con una razón aproximada de 11:1. En el Paleolítico, la ingestión variaba, al parecer, 
de 4:l a 1:1 (85). El metabolismo de los ácidos grasos wm-3 lleva a la generación de 
citocinas antiinflamatorias. El EPA y el DHA, ingeridos como aceites marinos o 
sintetizados de forma endógena a partir del ácido linolénico a, inhiben la producción 
de eicosanoides proinflamatorios derivados del ácido araquidónico (86). 

Se ha demostrado que los ácidos grasos wm-3 de los alimentos alivian los sintomas 
de la AR (40-42). En una revisión sistemática de 23 estudios se observó una mejoría 
pequeña pero constante de la tumefacción y el dolor articulares con los ácidos grasos 
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(0-3 (42). Véanse en el capitulo 45 otras líneas de argumentación que respaldan el 
mayor consumo de ácidos grasos (0-3. 


Vitamina D 


Además de sus efectos sobre el metabolismo óseo y del calcio, la vitamina D puede 
tener efectos inmunosupresores. La 1,25-dihidroxivitamina [OH], Da, que es la forma 
biológicamente activa, interactúa con los receptores de vitamina D que se expresan en 
osteoblastos, linfocitos T, células dendríticas, macrófagos y linfocitos B (87). 

Un consumo adecuado de vitamina D puede ser un factor protector frente a varias 
enfermedades autoinmunes (88); los complementos de vitamina D pueden ser útiles 
en enfermedades autoinmunes mediadas por linfocitos B, como AR y lupus 
eritematoso sistémico (87). Por lo tanto, los médicos deben evaluar sistemáticamente 
el metabolismo de la vitamina D y administrar complementos cuando esté justificado 
en pacientes con enfermedades reumáticas. 


Probióticos 


Algunos probióticos tienen propiedades antiinflamatorias especificas de cepa y de 
especie (87,89). Estos efectos antiinflamatorios pueden estar modulados por 
interacciones con las células epiteliales intestinales. La función inmune del intestino 
puede verse modificada por la composición de la flora intestinal y puede afectar la 
función de barrera intestinal (87). Existen vías inflamatorias compartidas en el tubo 
digestivo y las articulaciones; en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal 
muchas veces se encuentran artralgias y espondiloartropatias de articulaciones axiales 
y periféricas (90). Por ello, los complementos de probióticos dirigidos pueden ser una 
intervención razonable en un tratamiento multimodal de las enfermedades 
inflamatorias. Hay nuevos datos que indican que las alteraciones de la estimulación 
inmune en la primera infancia (la «hipótesis de la higiene») favorecen la inflamación 
y la autoinmunidad (91). En consecuencia, la reducción de la exposición a parásitos y 
microorganismos puede contribuir a la mayor incidencia de diversas enfermedades de 
mecanismo inmune (92). Se trata de un área de investigación activa y de interés para 
tratamientos como el trasplante de microbiota fecal (93). 


Sulfato de glucosamina 


La glucosamina se encuentra en el organismo como precursora de los 
glucosaminoglucanos, que los condrocitos usan para la sintesis de proteoglucanos, los 
cuales se incorporan al cartilago articular. La elaboración de glucosamina en el 
cuerpo disminuye con la edad a velocidades variables, lo cual, al parecer, torna 
susceptibles a la deficiencia a algunas personas. Se ha propuesto el empleo de 
glucosamina en complementos como método para compensar la reducción de la 
producción endógena, con el objeto de reconstituir las superficies articulares 
desgastadas. 

Aunque se dispone de glucosamina en diversas formas, su uso como sal sulfatada 
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es el que está respaldado de forma más convincente por los datos disponibles, tal vez 
porque el azufre es otro componente integral del cartílago. La glucosamina disponible 
como producto nutricéutico se deriva del exoesqueleto de camarones, langostas y 
cangrejos. 

Los datos de varios estudios, rigurosos desde el punto de vista metodológico, 
incluidos ensayos aleatorizados con doble enmascaramiento, han sugerido la eficacia 
de la glucosamina en la artrosis de las extremidades inferiores (61,94-96). La 
glucosamina actúa lentamente reconstituyendo el cartílago, y no tiene propiedades 
analgésicas directas conocidas, si bien se han reportado efectos antiinflamatorios 
(97); por lo tanto, el alivio del dolor es más rápido con los AINE. En un reciente 
estudio controlado se encontró que la glucosamina atenuaba significativamente el 
estrechamiento del espacio articular en la artritis durante un período de 3 años (98). 

En un estudio con doble enmascaramiento se demostró un mayor alivio del dolor 
con ibuprofeno a las 2 semanas, pero con un efecto superior de la glucosamina a las 4 
semanas (99). Hay pruebas de que los AINE, aunque alivian los síntomas, pueden en 
realidad acelerar la degeneración del cartílago articular (100,101). No se han descrito 
efectos tóxicos con el sulfato de glucosamina. Se recomiendan en general dosis de 
hasta 1500 mg/día (96); pueden necesitarse dosis mayores en pacientes obesos y en 
quienes reciben diuréticos. 

En una revisión Cochrane de 2009 en la que se evaluaron ensayos aleatorizados 
controlados de glucosamina en la artrosis, se concluyó que la glucosamina era 
superior al placebo en el tratamiento del dolor y la mejora funcional en la artrosis, 
con un perfil de seguridad comparable al del placebo (94). En estudios más recientes, 
se ha demostrado la equivalencia de los efectos del sulfato de glucosamina, el 
celecoxib (un inhibidor de la COX-2) y el placebo sobre el dolor y la capacidad 
funcional en adultos con artrosis de rodilla de moderada a grave (102). Sin embargo, 
estudios más recientes han sido negativos. En un metaanálisis de 2013 se concluyó 
que la glucosamina no es eficaz para el control del dolor en la artrosis de rodilla, 
aunque puede aportar beneficios funcionales cuando se utiliza durante más de 6 
meses (103). 


Extractos de cartílago y sulfato de condroitina 


En algunas publicaciones de medicina alternativa se propone el uso de varios 
extractos de cartílago, como el cartílago de tiburón, el pepino de mar 
(Holothuroidea), el sulfato de condroitina y la almeja de Nueva Zelanda, para el 
tratamiento de la artrosis degenerativa crónica. Estos compuestos, o bien contienen 
glucosaminglicanos o, en el caso de la condroitina, se trata en realidad de 
glucosaminglicanos y supuestamente actúan por su incorporación a las articulaciones 
(104). Sin embargo, su absorción es, al parecer, muy baja, con concentraciones 
indetectables del sulfato de condroitina en la alimentación en estudios rigurosos; de 
hecho, incluso pueden reducir la absorción de la glucosamina cuando se combinan 
(105). 

Las pruebas disponibles y la farmacocinética establecida respaldan el uso de la 
glucosamina frente a estos productos, si bien la condroitina es significativamente más 
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eficaz que el placebo en algunos estudios (106,107). La combinación de sulfato de 
condroitina con glucosamina se ha hecho popular y, como se señaló con anterioridad, 
en un reciente estudio multicéntrico grande se encontraron pruebas de una 
disminución significativa del dolor en un subgrupo de pacientes con artrosis de la 
rodilla de moderada a grave (108), aunque en otros estudios no se ha encontrado 
ningún efecto beneficioso particular (107). En consecuencia, como sucede con la 
glucosamina, se debe investigar más la eficacia terapéutica de la condroitina. 


S-adenosil-L-metionina (SAMe) 


La S-adenosil-L-metionina (SAMe), un compuesto derivado del aminoácido L- 
metionina y del trifosfato de adenosina, constituye un tratamiento alternativo popular 
de la artrosis. Aunque las pruebas son limitadas, en un reciente metaanálisis de 
Soeken y cols. (109) se observó que este compuesto tenía una eficacia equivalente a 
la de los AINE en la reducción de la limitación funcional y el dolor en pacientes con 
artrosis, y tenía menos efectos secundarios. En la mayoría de los estudios clínicos se 
han usado 600-1200 mg/día. 


Verduras solanáceas 


En publicaciones de medicina alternativa, se ha implicado a diversas plantas de la 
familia de la belladona, conocidas científicamente como Solanaceae, como causa de 
artritis. Los informes no están justificados y rara vez se especifica el tipo de artritis. 

La familia Solanaceae es diversa e incluye papas, tomates, pimiento, berenjena, 
tabaco, pimentón, ají, cayena y chiles. Pocas pruebas apoyan la eliminación de uno o 
más de dichos alimentos para tratar cualquier tipo particular de artritis. Sin embargo, 
las dietas de eliminación son, en ocasiones, útiles en la AR, y puede considerarse la 
evitación de las solanáceas en ese contexto en un esfuerzo por tratar la enfermedad 
resistente al tratamiento. 


Productos de fitoterapia 


Los productos botánicos han mostrado características promisorias a la hora de aliviar 
los síntomas de la artrosis (110). La capsaicina, derivada de los chiles, ha mostrado 
algún efecto de mejoría del dolor articular espontáneo y a la palpación en pacientes 
con artrosis cuando se aplica por vía tópica (111), y el American College of 
Rheumatology la recomienda condicionalmente como intervención farmacológica 
inicial en la artrosis (112). Hay pruebas preliminares alentadoras sobre el uso del 
jengibre para el tratamiento del dolor en pacientes con artrosis (113,114). En una 
revisión sistemática reciente, se encontraron pruebas prometedoras respecto de las 
sustancias no saponificables del aguacate y el frijol de soya, aunque sin duda se 
requiere una mayor investigación (115). En algunos países la formulación con mayor 
eficacia clínica de los insaponificables del aguacate y el frijol de soya tiene la 
consideración de medicamento de venta con receta (116) El harpagófito 
(Harpagophytum procumbens) puede ser beneficioso, pero se cree que es un 
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fitoimhibidor de la COX-2, por lo que se debe tener precaución al usarlo (117). 


Otros nutricéuticos 


La genisteína, una isoflavona presente en diversas plantas (como los frijoles de soya), 
y el picnogenol, un antioxidante derivado de la corteza de pino (y otros orígenes), han 
ejercido propiedades antiinflamatorias en estudios preclínicos. Otros nutricéuticos 
con efectos antiinflamatorios son el 3-galato de epigalocatequina (presente en el té 
verde) y el resveratrol (presente en las uvas rojas) (116). 


Consideraciones nutrigenómicas 


Los factores nutricionales pueden afectar a la expresión génica por una modificación 
epigenética, y pueden constituir una nueva área de interés en las enfermedades 
autoinmunes e inflamatorias. Algunos genes de enfermedades con respuestas 
inflamatorias se ven afectados por mecanismos reguladores epigenéticos (118). Por 
ejemplo, se ha demostrado que los ácidos p-iso-a del lúpulo tienen propiedades que 
inhiben los marcadores inflamatorios mediados por NK-k-B en algunos modelos 
celulares (119). Esta nueva área terapéutica ofrece la posibilidad de adaptar las 
intervenciones nutricionales a personas con polimorfismos genéticos específicos. 


Interacciones importantes entre alimentos y fármacos y entre 
nutrimentos y fármacos (120) 


Como la AR es una enfermedad progresiva, muchas veces es necesario el uso 

sucesivo de fármacos más tóxicos con efectos graves sobre el estado nutricional. 

También existe el riesgo de que aparezca osteoporosis medicamentosa con regímenes 

prolongados de corticoesteroides y fármacos citotóxicos. 

Muchos fármacos citotóxicos (p. ej., metotrexato) son antagonistas del folato, por 
lo que reducen las concentraciones de folato e incrementan las de homocisteína. Los 
complementos de folato pueden reducir la eficacia del fármaco. El metotrexato 
también puede producir úlceras bucales que pueden afectar al consumo de alimentos. 
La ciclosporina puede inducir hiperglucemia, hipercolesterolemia, trastornos 
electrolíticos e insuficiencia renal. 

A continuación, se especifican otras interacciones entre fármacos y nutrimentos 
importantes en las enfermedades reumáticas: 

1 Los AINE se deben tomar con alimentos para prevenir las molestias digestivas. 

m Los glucocorticoesteroides y los corticoesteroides pueden producir síntomas 
gástricos, y se deben tomar después de las comidas. También pueden producir 
emaciación muscular. 

m La penicilamina es un fármaco quelante del cobre, el hierro y el zinc, y puede 
producir depleción de sodio y deficiencia de vitamina B;. 


m Debe evitarse el jugo de pomelo con ciclosporina. 
m La sulfasalazina reduce la absorción de ácido fólico. 
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ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Hay pruebas suficientes para justificar el asesoramiento alimentario personalizado en 
pacientes que sufren diversas formas de artritis. La evitación de la obesidad es un 
aspecto primordial (v. cap. 5). Una dieta mediterránea que satisfaga las 
recomendaciones para la promoción de la salud (v. cap. 45) es aconsejable en cuanto 
a los principios generales y por su influencia favorable sobre la inflamación. 

Una dieta vegetariana puede ser ventajosa en la AR y, si se considera que se 
cumplen todas las necesidades de nutrimentos (v. cap. 43), conduce a los objetivos de 
promoción de la salud. La ingestión de alcohol debe restringirse o evitarse. Es 
aconsejable el consumo frecuente de pescado y aceite de linaza como métodos para 
aumentar la ingestión de ácidos grasos (0-3, ya sea como tratamiento de la artritis o 
como parte de los principios generales (v. cap. 45). Los complementos de aceite de 
pescado en dosis de 1-2 g/día son razonables y, en la AR progresiva, tal vez se deba 
intentar administrar dosis mayores como tratamiento. 

Hay resultados contradictorios sobre la eficacia del sulfato de glucosamina, 
aunque resulta seguro, pero los datos publicados hasta la fecha muestran una mayor 
eficacia sobre la capacidad funcional que sobre el control del dolor. Parece apropiado 
un intento terapéutico con sulfato de glucosamina (500 mg cada 8 h,) en pacientes con 
dolor articular crónico, y aún más en quienes no toleran los AINE. El ayuno y las 
dietas de eliminación pueden ofrecer al menos un alivio temporal a una pequeña 
proporción de pacientes con AR. La evitación de verduras solanáceas no ofrece, en 
apariencia, ningún beneficio consistente, aunque esta práctica se apoya en informes 
anecdóticos. El empleo de diarios de alimentos y síntomas para identificar alergias e 
intolerancias alimentarias es aconsejable en prácticamente todos los trastornos 
reumáticos o autoinmunes refractarios a las intervenciones iniciales. 
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Alimentación y trastornos 
neurológicos 


Mas pruebas que sustentan una participación di-recta de la alimentación en casi 
todos los trastornos neurológicos que afectan a la población bien nutrida son todavía 
limitadas. Sin embargo, sabemos que la desnutrición, que afecta a más de 800 
millones de personas en todo el mundo, es una causa bien establecida e importante 
del deterioro cognitivo y la neuropatía (v. cap. 26). La importancia de la alimentación 
en el desarrollo del cerebro, y la del ácido fólico en la prevención de los defectos del 
tubo neural, se revisan en otras secciones de este mismo libro (v. caps. 27 y 29), al 
igual que la evidente importancia de la alimentación y la nutrición para la enfermedad 
cerebrovascular (v. cap. 10). La dieta cetogénica se ha empleado, al menos, desde la 
década de 1920 en un intento por controlar las convulsiones infantiles resistentes al 
tratamiento. Los resultados generales han sido, de hecho, promisorios, habiéndose 
descrito su eficacia en aproximadamente un tercio de los pacientes tratados con ella; 
en años recientes, ha suscitado interés la aplicación de dietas bajas en hidratos de 
carbono algo menos restrictivas, que fueron bastante populares como una opción para 
perder peso (v. cap. 5), además de las dietas con triglicéridos de cadena media 
(TCM). La creencia popular respalda la existencia de un vínculo entre los factores de 
la alimentación y la cefalea; las pruebas referidas en las publicaciones médicas son 
convincentes en ciertas áreas. Las personas con una menor actividad de la enzima 
diaminoxidasa no toleran la histamina de los alimentos y sufren cefalea cuando 
ingieren alimentos ricos en ella, como el queso y el vino. La participación del 
chocolate en el desencadenamiento de la cefalea es imprecisa y algunas pruebas 
objetan el punto de vista ampliamente sostenido de que este producto provoca 
efectivamente cefalea. Los trastornos inflamatorios de los tejidos nerviosos pueden 
estar influenciados por los patrones alimentarios, al igual que ocurre con la 
inflamación en otros aparatos y sistemas. Ciertos nutrimentos que intervienen de 
forma directa en el metabolismo de las neuronas pueden tener aplicación terapéutica; 
un ejemplo es la piridoxina en el tratamiento de las neuropatías. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 
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Función cognitiva 


Una revisión detallada de la enorme cantidad de efectos de los nutrimentos en la 
cognición por mecanismos directos e indirectos supera los alcances de este capítulo. 
La demencia se describe en el capítulo 35, el desarrollo cerebral temprano en el 29, la 
senescencia en el 31 y la cognición en el 35, La influencia de la nutrición en la 
vitalidad de los órganos, aparatos y sistemas analizados en este libro también es, 
desde luego, importante para la salud cerebral. La función cerebral depende del 
aporte constante de glucosa, aminoácidos, ácidos grasos y micronutrimentos. El 
cerebro de un adulto constituye casi el 2 % de la masa corporal, pero requiere cerca 
del 20 % de las calorías consumidas. En los recién nacidos, cerca del 60 % de la 
ingestión calórica se emplea en la función y el crecimiento del encéfalo. 

Hasta 50 millones de personas en el mundo presentan deterioro cognitivo 
relacionado con deficiencia de yodo, un problema que, en Estados Unidos, se ha 
eliminado en buena medida con la yodación sistemática de la sal; asimismo, los 
esfuerzos por poner sal yodada a disposición de la población de todo el mundo son 
una prioridad de la Organización Mundial de la Salud. Se han reportado algunos 
éxitos recientes (1). La ferropenia en la niñez también produce deterioro cognitivo 
por múltiples mecanismos. La anemia ferropénica altera el crecimiento de los 
oligodendrocitos, lo que lleva a una menor mielinización de la sustancia blanca 
durante períodos fundamentales del desarrollo cerebral de los lactantes. La 
neurotransmisión también depende de un aporte adecuado de hierro (2). Los 
complementos de hierro después de un período prolongado de deficiencia tal vez no 
la compensen por completo. En un reciente estudio longitudinal, se evalúo a pacientes 
chilenos con ferropenia diagnosticados a los 6, los 12 o los 18 meses y seguidos hasta 
los 10 años de edad. En este estudio se observó que las respuestas auditivas del tronco 
encefálico y los potenciales provocados visuales tenían una menor velocidad de 
transmisión en los pacientes con ferropenia que en los del grupo testigo (2). El 
deterioro cognitivo relacionado con la ferropenia es una preocupación real en Estados 
Unidos, si bien es bastante más frecuente en otros sitios; se considera que la 
ferropenia es el trastorno nutricional más frecuente en todo el mundo (3). 


Cefalea 


La investigación mediante encuestas sugiere la participación del chocolate, el queso, 
el vino tinto y la cerveza en la precipitación de la migraña, pero no hay un vínculo 
claro entre dichos alimentos y la cefalea tensional (4). Se ha descrito la sensibilidad al 
alcohol en general, pero al parecer sin relación con otras sensibilidades alimentarias. 
En un estudio con adolescentes se encontró correlación entre un consumo elevado de 
alcohol y la migraña (5). La participación del chocolate en la activación de la migraña 
y la cefalea tensional se revisó en un estudio doble ciego cruzado de 63 mujeres (6). 
La ingestión aguda de chocolate no produjo cefalea de modo más consistente que el 
extracto de algarrobo, utilizado como placebo. En un reciente metaanálisis se evaluó 
el uso de magnesio intravenoso para el tratamiento agudo de la migraña, y no se 
encontró ningún efecto beneficioso, aunque sí un aumento de los efectos secundarios 
y los acontecimientos adversos (7). 


524 


La inducción de cefalea vascular por el vino en personas sensibles a la histamina 
de los alimentos se debe, en apariencia, a una disminución de la diaminoxidasa (8), 
enzima que interviene en el metabolismo de la histamina. El vino es un precipitante 
particularmente potente de la cefalea porque contiene histamina, y el alcohol inhibe 
de manera competitiva la enzima. Además de evitar el vino y el queso, tales pacientes 
quizá se beneficien de los complementos de vitamina Bg, ya que la piridoxina es un 
cofactor en el metabolismo de la histamina, y también del uso de fármacos 
antagonistas del receptor de histamina (de tipo 1). Pruebas recientes señalan que 
puede ser bastante frecuente cierto grado de intolerancia a la histamina de los 
alimentos y que la cefalea es una de las reacciones relativamente frecuentes (9). Son 
fuentes alimentarias concentradas de histamina el queso, las salchichas, el chucrut, el 
atún y los tomates, además de las bebidas alcohólicas. 

En términos epidemiológicos, el vínculo de los alimentos y los aditivos 
alimentarios con la migraña es convincente y hay mecanismos fisiológicos plausibles 
que explican la relación en la mayoría de los casos (10-15). Entre los precipitantes 
alimentarios de la migraña que suelen señalarse están el queso, el chocolate, los 
cítricos, las salchichas, el glutamato monosódico, el aspartamo, los alimentos 
grasosos, el helado, la privación de cafeína y bebidas alcohólicas, en particular el 
vino tinto y la cerveza. Puesto que los desencadenantes alimentarios tienden a ser 
característicos, no se recomienda en general una dieta de eliminación estándar para 
evitar la migraña. Por el contrario, puede ser útil llevar un diario de alimentos y 
síntomas para identificar los precipitantes específicos en un paciente determinado. A 
menudo se observa una disminución de la frecuencia o la intensidad de la migraña 
cuando se elimina o reduce la exposición a tales desencadenantes. 

Se ha comunicado que el ayuno desencadena la cefalea, aunque el mecanismo no 
está claro. Es más probable que el ayuno induzca cefalea en quienes sufren el síntoma 
de forma crónica, y el riesgo se incrementa con la duración del ayuno (16). Se estudió 
a pacientes musulmanes con migraña durante el ayuno del Ramadán. Los 
investigadores encontraron que la duración de los episodios de migraña era tres veces 
mayor cuando los pacientes ayunaban que cuando no lo hacían (17). 

La deshidratación se relaciona con la cefalea y se ha referido que los efectos de la 
deshidratación explican muchos de los síntomas característicos de la resaca, siendo el 
más notorio el dolor de cabeza (18,19). En un estudio intervencionista en el que se 
produjo hipohidratación intencional en un pequeño grupo de adultos jóvenes sanos, se 
produjo cefalea como reacción común (20). En general, no se ha definido lo que esto 
significa para la cefalea tensional recurrente de manera general, pero parece 
razonable considerar la realización de un ensayo de aumento de la ingestión de 
líquidos. 

La cefalea es uno de los síntomas más frecuentes vinculados con la enteropatía 
por gluten (enfermedad celíaca), cuya evitación ofrece alivio de manera confiable 
(Q1). La prevalencia de la enfermedad celíaca por lo demás oculta es mayor en 
quienes padecen migraña que en los controles pareados. En tales casos, la eliminación 
del gluten de la alimentación disminuye en general la frecuencia e intensidad de los 
episodios de migraña (22). La relación entre la cefalea de varios tipos y la enteropatía 
por gluten sugiere que otras alergias e intolerancias alimentarias menos evidentes 
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también pueden contribuir muchas veces a la cefalea. Cuando no se identifican otras 
explicaciones para la cefalea crónica o recurrente, es razonable y obligado considerar 
las alergias a los alimentos (v. cap. 24). Debe llevarse de manera sistemática un diario 
de alimentos y síntomas para identificar los posibles factores alimentarios 
precipitantes de la cefalea recurrente en estas circunstancias. 


Convulsiones 


No se han descrito precipitantes de las convulsiones en los alimentos y tampoco la 
participación de un patrón general de nutrición en la susceptibilidad general a la 
epilepsia. Las investigaciones en animales indican que la ferropenia puede reducir el 
umbral convulsivo, al menos en el contexto de la exposición al plomo (23). 
Descripciones de casos en seres humanos indican que la deficiencia de selenio reduce 
el umbral convulsivo y puede precipitarlas de manera incoercible en pacientes con 
epilepsia (24). La hipoglucemia es un factor de riesgo conocido para la aparición de 
convulsiones. 

Se ha indicado la dieta cetogénica como tratamiento principal o adyuvante de las 
convulsiones en niños desde la década de 1920 (25). Originalmente, se desarrolló 
después de observar que la actividad convulsiva se suprimia durante el ayuno y la 
inanición en los pacientes con epilepsia (26). Se ha demostrado la utilidad de las 
dietas ricas en grasa para elevar el umbral convulsivo en estudios en animales (26). 
La dieta cetogénica se ideó para inducir cetosis y desviar el metabolismo cerebral de 
la glucosa hacia los cuerpos cetónicos, como ocurre durante un periodo de restricción 
calórica. La dieta se inicia con un ayuno que, en general, dura casi 38 h (26,27). La 
alimentación, que se inicia cuando se detectan cetonas en el suero, se basa en una 
razón de grasa a proteínas e hidratos de carbono combinados en el intervalo de 3:1 a 
4:1 (27). Algunos autores recomiendan un grado leve de deshidratación para 
conservar las concentraciones de cetonas circulantes (28), pero no se ha definido bien 
la necesidad de ese proceso (26). Se han desarrollado modificaciones recientes a la 
dieta original en un intento de facilitar su cumplimiento (27). Una de estas 
modificaciones es la dieta con TCM. En un ensayo aleatorizado se comparó la dieta 
cetogénica clásica con la dieta con TCM, y se observa una eficacia comparable en el 
tratamiento de la epilepsia (29). El mecanismo por el que la cetosis influye en la 
actividad convulsiva no está claro, si bien se están haciendo avances en este terreno 
(30). Los conocimientos conseguidos sobre el mecanismo del efecto pueden 
posibilitar avances generalizados en el tratamiento de las convulsiones. Swink y cols. 
(31) han sugerido que la eficacia de la dieta cetogénica debe explotarse en busca de 
nuevos abordajes de tratamiento farmacológico de la epilepsia. 

En estudios observacionales se ha visto que aproximadamente un tercio de los 
pacientes tratados responde de modo favorable a la dieta cetogénica. Un reciente 
metaanálisis con datos de más de 1000 pacientes lo corrobora (32). Además, en una 
revisión Cochrane se observó que la respuesta de los pacientes a la dieta cetogénica 
era comparable a la respuesta a los modernos antiepilépticos (33). En una revisión 
sistemática se sugiere que casi el 15 % de los pacientes experimentará el alivio 
completo de la actividad convulsiva con el régimen, y otro 15 % tendrá una 
disminución de al menos el 50 % de la frecuencia de las convulsiones (34). Se han 
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reportado numerosas reacciones adversas a la dieta, como deficiencia de 
micronutrimentos (en especial carnitina), hipoglucemia, hiperlipidemia, osteoporosis, 
función hepática anómala, neuropatia óptica, urolitiasis y anemia hemolítica (25,35). 
El principal aspecto limitante de la dieta es su sabor desagradable, que obstaculiza el 
cumplimiento; el alivio de las convulsiones es máximo en quienes la cumplen 
estrictamente, si bien ese vinculo tal vez sea bidireccional (34). Además, las familias 
señalaron que el tiempo de preparación y la naturaleza restrictiva de la dieta eran 
importantes barreras al cumplimiento. Resulta interesante el hecho de que el nivel 
socioeconómico y la estabilidad familiar no fueran factores asociados a la 
imposibilidad de mantener la dieta cetogénica (36). Dados los posibles efectos 
adversos potenciales y las dificultades de lograr el cumplimiento con la dieta 
cetogénica, ésta, en general, solo está indicada para aquellos pacientes resistentes a la 
farmacoterapia o para quienes no la toleran (37). Sin embargo, algunos autores 
recomiendan el uso más amplio de la dieta cetogénica, ya que es menos costosa, 
mucho más segura y quizá más eficaz que la mayor parte de los fármacos disponibles 
GD. 

Se ha estudiado en el control de las convulsiones la dieta baja en hidratos de 
carbono y cetogénica recomendada por el difunto Dr. Robert Atkins para la pérdida 
de peso (38), como una alternativa de la dieta cetogénica más restrictiva que suele 
usarse en dicho contexto (39). En un reciente estudio, se evaluó a niños con epilepsia 
en relación con la dieta Atkins. En el estudio se observó que el cumplimiento a largo 
plazo (> 6 meses) producia una disminución de las convulsiones similar a la que se 
vio en los pacientes que siguieron la dieta Atkins solo a corto plazo (33). Los datos 
son aún limitados, pero indican que la dieta de Atkins modificada puede funcionar al 
menos de forma similar para controlar las convulsiones refractarias, con una 
aplicación más fácil y un mejor cumplimiento. Sin duda, deben realizarse estudios 
adicionales. 

La dieta cetogénica puede ser particularmente útil en los sindromes de epilepsia 
con resistencia máxima a la farmacoterapia, como los de West y Lermox-Gastaut 
(40). El tratamiento alimentario y farmacológico puede instituirse en combinación, 
pero las interacciones también son posibles. En particular, la dieta cetogénica y el 
ácido valproico pueden representar una combinación peligrosa (35). La extensión y 
calidad limitadas de las pruebas relativas a la eficacia, la toxicidad y el mecanismo de 
la dieta cetogénica son todavía causa de precaución y preocupación (41). 


Trastornos neurodegenerativos 


Los trastornos degenerativos crónicos del sistema nervioso central, como la esclerosis 
múltiple (EM), tienen casi siempre una naturaleza inflamatoria. El posible mecanismo 
de la desmielinización en la EM es la actividad autoinmunitaria. Hay pocos datos que 
sugieran que la dieta puede ser un factor etiológico de la EM (42). En el plano 
teórico, la influencia de la dieta sobre la evolución de la EM es más plausible que una 
participación etiológica. El patrón alimentario tiene una notable influencia sobre la 
función inmune (v. cap. 11) y la susceptibilidad a los procesos inflamatorios (v. cap. 
20). Es posible un efecto potencialmente beneficioso de una alimentación rica en 
frutas, verduras y pescado u otras fuentes de ácidos grasos (-3, asi como con la 
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restricción de las grasas animales totales, en los trastornos inflamatorios del sistema 
nervioso central, pero no se ha definido de manera concluyente. En la dieta de 
Swank, popular en la medicina alternativa para el tratamiento de la EM, se insiste en 
la restricción de grasa saturada y una ingestión generosa de ácidos grasos (0-3. En 
otros estudios, se han encontrado anticuerpos anti-gliadina en algunos pacientes con 
EM. Una hipótesis plantea que se produce un cambio de la flora intestinal como 
consecuencia de una dieta rica en hidratos de carbono refinados y grasa saturada. 
Dicho cambio contribuye a la alteración de la barrera mucosa del tubo digestivo y a 
una elevación de las concentraciones de lipopolisacáridos en el plasma, lo que 
favorece un estado proinflamatorio (43). No parece haber pruebas definitivas de un 
efecto terapéutico de la dieta de Swank, si bien se han publicado razonamientos 
teóricos y datos de estudios que suministran cierto sustento (44-48). 

Existe un vinculo epidemiológico entre la EM y una deficiencia relativa de 
vitamina D (49,50). Mayores concentraciones de 25-hidroxivitamina D (> 75 nmol/!) 
se han asociado a una disminución del riesgo de presentar EM (51). Los efectos de la 
vitamina D sobre la función de los linfocitos T señalan un posible mecanismo por el 
cual la vitamina D influye en la aparición y evolución de la EM (50). Hasta la fecha, 
hay pocas pruebas de un efecto terapéutico de los complementos de vitamina D en la 
EM (52). No se ha demostrado que dosis elevadas de vitamina D, (6000 UD), en 
comparación con dosis bajas (1000 UT), ofrezcan ningún efecto terapéutico 
beneficioso en el tratamiento de la EM (53), por lo que es necesaria más 
investigación en esta área. La idea de aumentar la ingestión de vitamina D con base 
en sus diversos efectos sobre la salud es cada vez más sugestiva (54). 

Los trastornos neurológicos crónicos que causan incapacidad, incluidas la 
enfermedad cerebrovascular (v. cap. 10) y la enfermedad de Parkinson (55), se 
relacionan con un riesgo de desnutrición. Por ejemplo, se ha observado una mayor 
prevalencia de neuropatía en pacientes con enfermedad de Parkinson, probablemente 
como consecuencia de la deficiencia de vitamina B¡>, asociada a la exposición a 
levodopa (56). Está indicada la valoración nutricional a intervalos regulares en todos 
estos pacientes, con apoyo nutricional cuando se requiera para mantener la masa 
muscular y el equilibrio metabólico (57) (v. cap. 26). En relación con el tratamiento 
de las enfermedades neurológicas crónicas, se ha mostrado que la n-acetilcisteína 
incrementa las concentraciones cerebrales y sanguíneas de glutatión en los trastornos 
neurodegenerativos, como las enfermedades de Parkinson y Gaucher (58). 

La esclerosis lateral amiotrófica (ELA) produce debilidad rápidamente 
progresiva, con hallazgos en las neuronas motoras superiores e inferiores. La 
enfermedad se caracteriza por inclusiones en las neuronas motoras superior e inferior, 
aunque se desconoce su patogenia exacta. La hiperlipidemia (elevación del colesterol 
total o del colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad) puede tener un efecto 
protector en pacientes con ELA. Se ha observado un aumento de la supervivencia > 
12 meses en pacientes con hiperlipidemia y ELA (59). 

El cuerpo utiliza la coenzima Q como cofactor en las mitocondrias como parte de 
la cadena de transporte electrónico; se ha utilizado como tratamiento en pacientes con 
trastornos con disfunción mitocondrial (60). Recientemente, se han planteado algunas 
preguntas sobre el uso de la coenzima Q en el tratamiento de la ELA debido a sus 
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propiedades antioxidantes, porque la agresión oxidativa podría ser un componente 
patogénico fundamental de la enfermedad. Se ha implicado al gen de la superóxido 
dismutasa 1 (SOD!) en el 20 % de los casos de ELA familiar. En los casos 
esporádicos de ELA, el análisis autópsico ha mostrado daños oxidativos en proteínas, 
lípidos y ADN. En estudios en ratones transgénicos con el polimorfismo SOD1G93A 
se observó que dosis bajas de coenzima Q aumentaba la supervivencia en un 4,4 % (6 
días) (61). Sin embargo, tras un estudio de fase Il en pacientes con ELA que tomaron 
coenzima Q durante 9 meses, no se consideró justificado un ensayo de fase II debido 
a su baja eficacia (61). Hacen falta más estudios para determinar la utilidad que pueda 
tener la coenzima Q en el tratamiento de la ELA. 


Neuropatía 


Se administra sistemáticamente vitamina B¿ (piridoxina) junto con isoniazida para la 


prevención de la neuropatia periférica, y se ha estudiado para el tratamiento de la 
neuropatía, en especial el síndrome del túnel carpiano, con resultados inconstantes 
(62,63). En algunos estudios aleatorizados y controlados se ha mostrado el efecto 
beneficioso de la vitamina B¿ en dosis de 50 mg dos o tres veces al día por un periodo 
de varias semanas, en tanto que otros no revelaron beneficio alguno. De manera 
conjunta, las publicaciones no proveen datos convincentes de una eficacia terapéutica 
de la piridoxina, pero tampoco la descartan. En la actualidad, las opiniones están, al 
parecer, bastante divididas (62,64-66). Sin embargo, en un estudio reciente se 
observó un alivio de los sintomas de la neuropatia diabética cuando se trató a los 
pacientes con l-metilfolato, mecobalamina y fosfato de piridoxal-5” (67). Resulta 
evidente que se requieren más estudios para emitir una conclusión basada en 
evidencias en cualquier sentido; mientras tanto, el médico debe centrarse en la 
prudencia y la interpretación de los escasos estudios disponibles. 

Smith y cols. (68) estudiaron en fecha reciente los efectos de las intervenciones 
sobre el estilo de vida del Diabetes Prevention Program (69) (v. cap. 6) sobre la 
neuropatia de las extremidades inferiores en 32 adultos con alteración de la tolerancia 
a la glucosa, pero no diabetes franca. La misma intervención sobre el estilo de vida 
que mejoró las respuestas glucémicas en una prueba de tolerancia a la glucosa dio 
como resultado un menor dolor neuropático y una mejoría de la densidad de las fibras 
nerviosas intraepidérmicas determinada por biopsia. 

La posibilidad de que las deficiencias de nutrimentos induzcan diversos 
sindromes neuropáticos está bien establecida. La deficiencia de tiamina se relaciona 
con la polineuropatía y el sindrome de Wernicke-Korsakoff, las más de las veces en 
el contexto del alcoholismo, aunque también se ha comunicado en el contexto de la 
alteración de la ingestión alimentaria después de una operación bariátrica (70). A 
principios del decenio de 1990, se atribuyó en Cuba una epidemia de neuropatía 
óptica, periférica y mixta a deficiencias de vitaminas del complejo B (71-74). Un 
tema que está suscitando mucho interés es la deficiencia de vitamina By, y el uso 
crónico de metformina. El uso de metformina puede producir deficiencia de vitamina 
B¡», lo que predispone a los pacientes a la neuropatía. La monitorización sistemática 
de la vitamina B¡, en pacientes que toman metformina está infrautilizada, y puede 
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estar justificada (75). La medida en que tales nutrimentos, en especial las vitaminas 
B, pueden tener utilidad terapéutica en estados neuropáticos no relacionados con 
deficiencias manifiestas es menos clara, pero también representa un tema de interés. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Manganeso 


El manganeso está ampliamente distribuido en granos, cereales y frutos secos, y 
presente en cantidades menores en frutas y verduras. Como resultado, su deficiencia 
franca es en extremo infrecuente. No obstante, las concentraciones bajas se han 
vinculado con epilepsia, y se desconoce la ingestión óptima. No se ha señalado en 
ningún informe publicado la ingestión de manganeso en el Paleolítico, pero, dadas las 
características de la alimentación de nuestros ancestros, posiblemente fue mayor que 
la actual. Aún se debe demostrar el efecto beneficioso del uso de complementos de 
manganeso para atenuar la gravedad o la frecuencia de las convulsiones en algunos 
pacientes con epilepsia. 


Tiamina 


Como se indicó antes, el déficit de tiamina en el contexto del alcoholismo puede 
ocasionar encefalopatia de Wernicke o psicosis de Korsakoff. Esta última puede 
causar inconsciencia o coma, razón por la cual los complementos parenterales de 
tiamina (generalmente | mg) son componentes establecidos del tratamiento temprano 
del coma de causa desconocida. En estas circunstancias, es importante administrar 
tiamina antes de la glucosa, ya que el hidrato de carbono induce el metabolismo de la 
tiamina. Se ha demostrado que los complementos de tiamina mejoran la cognición en 
pacientes con epilepsia que reciben tratamiento crónico con fenitoina (76). 


Piridoxina (vitamina B,) 


Se han reportado convulsiones por deficiencia de piridoxina en lactantes, quienes 
responden a la administración de la sustancia en dosis aproximadas a la ración 
alimentaria recomendada. Se ha considerado que otras convulsiones infantiles de 
origen desconocido son dependientes de la piridoxina, y se presentan a pesar de una 
ingestión adecuada de la vitamina, pero responden a un complemento con una dosis 
elevada en el intervalo de 25-50 mg/día (77). Ciertas publicaciones sugieren que las 
convulsiones dependientes de la piridoxina, al parecer secundarias a un trastorno 
congénito de la síntesis del ácido y-aminobutírico (78), solo pueden representar la 
forma extrema de un síndrome con diversos déficits neurocognitivos (79). Sigue 
siendo controvertida la posible utilidad de las dosis farmacológicas de piridoxina (50 
mg cada 8-12 h) en el tratamiento del síndrome del túnel carpiano, como ya se 
mencionó. 
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Selenio 


Aparentemente, las células cerebrales están protegidas de las lesiones oxidativas, al 
menos en parte, por el efecto de dos enzimas que requieren selenio: la peroxidasa de 
glutatión y la peroxidasa de glutatión fosfolípido hidroperóxido. En otros tejidos, la 
catalasa inactiva el peróxido de hidrógeno, pero el sistema nervioso central tiene 
deficiencia de catalasa. Al menos un informe sugiere que debe sospecharse 
deficiencia de selenio cuando aparecen convulsiones incoercibles en niños (24). No 
se ha establecido la utilidad de los complementos sistemáticos de selenio como 
tratamiento adyuvante de la epilepsia. Se han medido las concentraciones séricas de 
selenio en niños febriles con y sin convulsiones febriles no complicadas. Los niños 
con convulsiones febriles no complicadas tenían menores concentraciones de selenio 
que los que no presentaban actividad convulsiva (80). 


Ácidos grasos (w-3 


Se ha sugerido la posible utilidad de los complementos de los ácidos grasos w-3, en 
particular el ácido docosahexaenoico, para la prevención y la mejoría de la neuropatía 
periférica (81-83). La importancia de esta clase de nutrimentos para el desarrollo 
neurológico y la salud se analiza en los capítulos 27 y 29. 


Aspartamo 


Durante mucho tiempo, ha habido controversia sobre los efectos del aspartamo para 
la salud. Se ha considerado que es un desencadenante de la migraña en algunos 
pacientes (84). Además, han surgido preocupaciones sobre la posibilidad de que 
pueda aumentar la susceptibilidad a los tumores cerebrales. En un ensayo 
prospectivo, no se encontraron asociaciones significativas entre el consumo de 
aspartamo y la aparición de cánceres hematopoyéticos y de gliomas después de 5 
años de seguimiento (85). 

El aspartamo también puede tener propiedades analgésicas. En modelos con ratas, 
la sustancia tuvo propiedades antinociceptivas; sin embargo, cuando se administró 
con opioides y antagonistas serotoninérgicos, el efecto analgésico disminuyó (86). 
Puede encontrarse una discusión más detallada de la naturaleza química del 
aspartamo en el capítulo 42. 


Consideraciones nutrigenómicas 


Se han evaluado LOS polimorfísmos del gen del receptor de la vitamina D (VDR) en 
relación con un aumento del riesgo de presentar EM. En un reciente metaanálisis, no 
se encontró ninguna asociación entre los polimorfismos de VDR y la EM (87). 


Interacciones entre alimentos y fármacos 


Se conocen bien las interacciones medicamentosas de los fármacos antiepilépticos, 
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aunque se conocen menos sus posibles interacciones con los alimentos. En un 
estudio, se observó que la mantequilla incrementaba la absorción de la fenitoína y la 
carbamazepina en ratones (88). Además, se ha visto que, en los conejos, la miel 
aumenta la magnitud y la velocidad de la absorción de la fenitoína, mientras que la 
Coca Cola aumenta la magnitud (89,90). La biodisponibilidad de la carbamazepina y 
la fenitoína puede aumentar por el simple consumo de alimentos, posiblemente 
debido a la mayor desintegración del medicamento (91). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La utilidad especifica del tratamiento nutricional de los trastornos neurológicos, 
según se define por los datos de resultados, es limitada pero, a pesar de todo, 
importante. La desnutrición es una secuela frecuente de trastornos neurológicos 
incapacitantes crónicos y puede prevenirse mediante vigilancia continua e 
intervención temprana. Algunos alimentos pueden precipitar cefaleas en algunos 
pacientes, si bien la alimentación no parece ser un factor predominante en el ámbito 
poblacional. Los diarios de alimentos y síntomas constituyen un método simple y 
rápido para identificar los desencadenantes de la cefalea, en particular de la migraña. 
El uso de intervenciones alimentarias está bien establecido para el tratamiento de las 
convulsiones, solas o en combinación con farmacoterapia. La eficacia terapéutica de 
la dieta cetogénica se apoya en pruebas definitivas, pero todavía son objeto de 
controversia las circunstancias en las que debe aplicarse. Las modificaciones de este 
abordaje dietético, como la dieta Atkins, pueden ofrecer eficacia terapéutica junto con 
su aceptabilidad y facilidad de cumplimiento relativas. La piridoxina tiene una 
utilidad manifiesta en ciertos casos de trastornos convulsivos infantiles; su utilidad en 
el tratamiento de las neuropatías periféricas sigue siendo controvertida; sin embargo, 
hay nuevos datos prometedores en el tratamiento de la neuropatía diabética con l- 
metilfolato, mecobalamina y fosfato de piridoxal-5”. Los complementos de vitamina 
D, los ácidos grasos w-3 y la restricción de la ingestión de grasas saturadas pueden 
proporcionar un beneficio específico en la EM y son justificables en función de otros 
posibles beneficios para la salud (v. cap. 45). Los complementos de coenzima Q 
pueden ser útiles para el tratamiento de la ELA y prolongar la supervivencia. 

Aunque no hay pruebas directas de un beneficio neurológico específico, desde el 
punto de vista teórico puede esperarse que una alimentación equilibrada rica en 
micronutrimentos, con una distribución juiciosa de macronutrimentos (v. cap. 45), 
sustente la salud neurológica óptima. El patrón alimentario recomendado para la 
promoción de la salud ofrece beneficios en cuanto a la función inmune (v. cap. 11), la 
susceptibilidad a la inflamación (v. cap. 20), la función cognitiva (v. cap. 35), el 
desarrollo cerebral (v. cap. 29) y la susceptibilidad a la enfermedad cerebrovascular 
(v. cap. 10). En consecuencia, aunque en gran parte indirectas, las evidencias que 
vinculan las prácticas alimentarias con la prevención y mitigación de los trastornos 
neurológicos son, en conjunto, sustanciales. 
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Alimentación y dermatosis 


os trastornos cutáneos frecuentes se relacionan a menudo con hipersensibilidad y 
autoinmunidad, situaciones que, a su vez, reciben influencias de la alimentación. Las 
manifestaciones cutáneas de la alergia y la intolerancia alimentarias son frecuentes; 
muchos de los trastornos dermatológicos en los que influyen los alimentos son 
respuestas atópicas a los propios alimentos (v. cap. 24). Existe un conjunto de 
dermatosis relacionadas con la ingestión excesiva de alcohol, y algunas pruebas 
señalan que el etanol tiende a empeorar las dermatosis autoinmunes. La dermatitis 
atópica (DA) es frecuente en los niños y puede responder a las modificaciones 
alimentarias. La enteropatia por gluten se manifiesta muchas veces con dermatitis, 
que puede ser evidente incluso en ausencia de sintomas digestivos manifiestos. 
Algunos estudios sugieren los efectos beneficiosos de los microorganismos 
probióticos y los ácidos grasos wm-3 en el tratamiento de las dermatitis. En las 
personas sensibles al níquel, el empleado en los utensilios de cocina de acero 
inoxidable puede precipitar dermatitis. Hay cada vez más datos que sugieren un 
vinculo entre los alimentos con carga glucémica alta y la aparición de acné y 
psoriasis. Además, los síntomas de la psoriasis pueden mejorar con dietas con poco 
contenido energético y ricas en frutas, verduras y ácidos grasos (1-3. Los alimentos 
muy procesados, el azúcar refinado y las grasas saturada y trans pueden tener efectos 
adversos, en tanto que las verduras, las frutas y los alimentos orgánicos sin 
contaminantes tal vez reduzcan el riesgo de precipitar dermatosis inducidas por 
alimentos. 


VISIÓN GENERAL 


Los efectos de la calidad general de la alimentación sobre la salud y la integridad de 
la piel están bien establecidos. Se trata de un órgano complejo con una elevada 
velocidad de recambio celular, que depende por tanto de una ingestión constante de 
diversos nutrimentos. La regeneración epidérmica tarda aproximadamente 2 semanas, 
y la desnutrición puede afectar a este proceso dando lugar a sequedad cutánea, atrofía 
y arrugas. Se ha observado dermatitis aguda en las deficiencias nutricionales mixtas 
después de intervenciones quirúrgicas (1). En el capitulo 4, se describe la influencia 
de micronutrimentos específicos sobre la salud de la piel, y en el capítulo 23 se 
analiza la importancia de los alimentos y los nutrimentos para la cicatrización de las 
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heridas (2,3). Los efectos de la nutrición sobre la salud vascular, la función inmune e, 
incluso, el peso tienen una considerable repercusión indirecta sobre la salud de la 
piel, aspectos que se analizan en otros capítulos. 

Las reacciones cutáneas, entre las que están el prurito, la urticaria, el angioedema, 
la dermatitis atópica e, incluso, la dermatitis por contacto de la cavidad bucal, son una 
expresión común de la alergia y la intolerancia a los alimentos (4,5) (v. cap. 24). Se 
ha implicado a diversos aditivos de alimentos en la urticaria crónica, aunque, al 
parecer, su combinación es a menudo el origen de la misma, lo cual dificulta la 
identificación de los compuestos causales y su retirada de la alimentación (6). 

Se ha atribuido la alergia a los alimentos a una permeabilidad anormal de la pared 
del intestino a los antígenos de los alimentos. La urticaria crónica se ha vinculado con 
una mayor permeabilidad gastrointestinal en al menos un subgrupo de pacientes 
afectados (7). Se afirma que las bacterias probióticas (v. cap. 18) mejoran la función 
de la barrera intestinal y, en consecuencia, ofrecen una defensa contra la DA y un 
posible tratamiento de esta enfermedad, así como de otras manifestaciones de la 
alergia y la intolerancia a los alimentos (8). En un estudio clínico se sugirió que un 
ciclo de 3 meses de uso de productos simbióticos (bacterias probióticas en 
combinación con fructooligosacáridos «prebióticos») y los prebióticos solos pueden 
mejorar significativamente la evolución de la DA en niños de 2 años en adelante (9). 
En un estudio más reciente, se vio que el aporte de Lactobacillus rhamnosus reducia 
el riesgo acumulado de eccema a los 2 años de edad (10). En múltiples revisiones en 
las que se han analizado ensayos aleatorizados y controlados sobre el efecto del uso 
de prebióticos para reducir la DA, se han visto algunos datos sobre los efectos 
beneficiosos de los probióticos (11,12). Algunas cepas de probióticos pueden tener 
más efecto en la prevención de la DA, y no están claros los mecanismos que 
subyacen a sus efectos (10). Actualmente, no hay datos adecuados que respalden el 
uso de probióticos para el tratamiento de la DA; sin embargo, este campo se está 
convirtiendo en una opción terapéutica de la DA, y hacen falta más estudios. 

Se sabe que el eccema atópico empeora después de la ingestión de alimentos 
alergénicos. Una menor capacidad de degradación de la histamina en los alimentos 
puede contribuir a la dermatitis en un subgrupo de pacientes (13). La identificación y 
evitación de los alimentos causales pueden mejorar la evolución del trastorno. Se han 
descrito los vinculos entre la dermatitis atópica y la ingestión cuantiosa de azúcar 
refinada y grasa saturada y el consumo bajo de ácidos grasos (0-3, frutas y vitamina 
D, si bien su importancia clínica es aún imprecisa (14). 

Las manifestaciones clínicas de la enteropatía por gluten (v. caps. 18 y 24) suelen 
afectar a la piel (15), con un nexo bien descrito con la dermatitis herpetiforme, la 
alopecia, la estomatitis angular y las aftas; también se ha relacionado con la psoriasis 
(16). Asimismo, puede presentarse urticaria intermitente en niños y adultos (17). En 
ocasiones, los signos cutáneos de la enfermedad celíaca se presentan en ausencia de 
otras manifestaciones (18). Está claro que se requiere un elevado índice de sospecha 
en tales casos, y el diagnóstico se facilita con la vigilancia constante del posible 
vinculo entre la intolerancia a los alimentos y las alteraciones anatomopatológicas de 
la piel, por lo demás crónicas y enigmáticas. La eliminación del gluten de la 
alimentación alivia de forma notoria los síntomas cutáneos, así como los digestivos, 
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que son producto de la enfermedad celíaca. 

La relación entre la ingestión crónica de alcohol y las enfermedades de la piel se 
estableció hace mucho tiempo. Es menos conocida la posible contribución de un 
menor consumo de alcohol a las enfermedades cutáneas (19). La ingestión de alcohol 
puede inducir o empeorar la psoriasis, las infecciones cutáneas y el eccema. Un 
consumo excesivo, denominación que implica una ingestión variable dependiendo de 
la vulnerabilidad individual a los efectos adversos, también se relaciona con acné, 
rosácea, porfiria cutánea tardía, prurito y urticaria, seborrea y mayor susceptibilidad a 
las infecciones cutáneas superficiales (20,21). Muchos de esos trastornos se presentan 
antes de los estigmas cutáneos bien caracterizados del abuso crónico de alcohol y la 
hepatopatia, como los angiomas aracniformes. La identificación de los diversos 
signos dermatológicos de la ingestión de alcohol puede ayudar a detectar un problema 
de alcoholismo, por lo demás inadvertido (21). El control de la ingestión de alcohol 
puede mejorar significativamente la evolución de dermatosis resistentes al 
tratamiento, en particular la psoriasis (22). En diversos estudios, se ha visto que las 
concentraciones de biotina son significativamente menores en el abuso crónico de 
alcohol, y en estudios en animales se ha visto una menor absorción intestinal y una 
menor reabsorción renal de biotina cuando se administra crónicamente alcohol con la 
alimentación (23,24). La deficiencia de biotina se asocia con frecuencia a inflamación 
cutánea, incluida la dermatitis seborreica. 

La notoria influencia de la ingestión de ácidos grasos esenciales sobre la 
producción de eicosanoides y la inflamación se describe ampliamente en este libro (v. 
cap. 11 y sección VIIE). Los ácidos grasos esenciales se incluyen dentro de los 
marcadores inflamatorios importantes de la dermatitis (25,26), y hay pruebas de que 
la administración de ácidos grasos Ww-3 puede influir en la evolución de varios 
trastornos crónicos de la piel. El patrón de ingestión de ácidos grasos puede influir 
sobre las tendencias atópicas generales, en las cuales los ácidos grasos w-3 ejercen un 
efecto protector (27). Las pruebas al respecto distan de ser concluyentes y es notoria 
la controversia acerca de la importancia relativa de las cantidades totales de grasa 
ingerida de diversas clases en relación con la razón de una con respecto a la otra (en 
concreto, de los ácidos grasos poliinsaturados w-6 respecto de los (1-3). 

En un modelo con ratones se estudió el uso del ácido linolénico a para la 
dermatitis atópica, con resultados negativos (28). En una pequeña muestra de adultos 
hospitalizados con DA, Mayser y cols. (29) observaron una mejoría con la 
administración en infusión de ácidos grasos (0-3 u 0-6 en emulsión. Otros autores han 
observado efectos benéficos de los ácidos grasos w-3 y wm-6 (30). Es congruente con 
dicho hallazgo la sugerencia de que el eccema atópico puede derivar, al menos en 
algunos casos, de un defecto leve del metabolismo de ácidos grasos esenciales, en 
concreto la imposibilidad de convertir el ácido linoleico en ácido linolénico y, un 
ácido 0-6 y otros polienos de cadena larga, que se compensa con los complementos 
(31). En estudios recientes se ha demostrado que los complementos de acido 
linolénico y tienen un efecto escaso o nulo en la reducción de la DA (32-34). 
Además, en una revisión reciente no se encontró que los complementos de ácidos 
grasos w-3 y (0-6 fueran beneficiosos para la prevención de las enfermedades 
alérgicas (35). 


539 


Se han realizado estudios en los que se demuestra el riesgo que supone el 
consumo de leche materna rica en grasas saturadas y pobre en ácidos grasos (1-3 para 
la aparición de DA en lactantes (36). En un estudio, se observó que los complementos 
de ácidos grasos (w-3 durante el embarazo se asociaban a una reducción del asma 
infantil y las alergias alimentarias (37). Dunstan y cols. (38) estudiaron la influencia 
del uso de complementos de aceite de pescado durante el embarazo, comenzando en 
la semana 20 de gestación, sobre la atopia en los recién nacidos. No hubo diferencias 
entre los grupos en la incidencia de DA, pero la gravedad de la enfermedad fue menor 
en los recién nacidos cuyas madres recibieron dichos complementos. Las 
concentraciones de citocinas y las respuestas a las pruebas epicutáneas difirieron 
significativamente entre los grupos, lo que señala una disminución de la atopia con la 
administración de aceite de pescado. Otros autores han indicado que los ácidos grasos 
(0-3 pueden ser más promisorios en la prevención que en el tratamiento de la atopia, y 
que la administración de complementos durante la vida intrauterina o la lactancia tal 
vez sea particularmente útil (39). En un reciente ensayo aleatorizado y controlado se 
observó una disminución del eccema atópico y una sensibilización al huevo con los 
complementos de ácidos grasos w-3 durante el embarazo; sin embargo, no hubo una 
disminución de la incidencia total de alergias asociadas a la inmunoglobulina E (40). 

Se cree que la introducción tardía de alimentos sólidos durante la lactancia atenúa 
el riesgo de atopia, aunque los datos recientes de cohortes natales no concedieron 
mucho apoyo a dicha noción (41,42). Se ha propuesto que el retraso de la adición de 
alimentos sólidos después de los 4 meses de edad conlleva ciertos efectos 
beneficiosos, pero no se ha reconocido ningún beneficio adicional apreciable 
asociado al retraso pasados los 6 meses. Se desconoce si los períodos más amplios de 
alimentación con leche materna protegen de las alergias a los alimentos (v. cap. 27). 
El amamantamiento exclusivo durante al menos 6 meses es aconsejable por otros 
motivos (v. caps. 27 y 29). La lactancia materna puede reducir la DA en lactantes, y 
se pueden preferir las fórmulas hidrolizadas a las fórmulas con leche de vaca si 
aquella no se puede utilizar (43). También se ha planteado la evitación de los 
antígenos durante el embarazo y la lactancia como posible estrategia para minimizar 
la atopia en pacientes de riesgo elevado, aunque en una reciente revisión sistemática 
no se encontraron datos adecuados que respaldaran la evitación de los antígenos. 
Debe señalarse que es Importante considerar las posibles deficiencias nutricionales 
que pueden surgir al proponer esta dieta (44). 

El niquel puede inducir dermatitis por contacto con generalización secundaria 
(45). Se ha implicado al níquel de los alimentos y el agua, o el liberado de los 
artefactos de cocina de acero inoxidable (45,46). Se ha propuesto la eliminación del 
niquel de las formulaciones del acero inoxidable (46). Las personas sensibles al 
niquel deben cambiar a utensilios de cocina alternativos sin acero inoxidable. 

Desde la década de 1930 ha habido un vínculo entre la alimentación y el acné. 
Bowe y cols. (47) aportaron datos epidemiológicos que indicaban una asociación 
entre los productos lácteos y el acné. Las cargas glucémicas elevadas pueden 
empeorar el acné. Otros estudios han confirmado la influencia de una alimentación 
con alta carga glucémica, de la leche y de los mediadores hormonales sobre el 
aumento del riesgo de acné (48-51). En estudios preliminares, se ha observado una 


540 


disminución del acné con intervenciones alimentarias con carga glucémica baja. Estas 
investigaciones sugieren que la carga glucémica puede influir en la lipogénesis en las 
glándulas sebáceas, la actividad de las hormonas sexuales y la producción del factor 
de crecimiento insulinoide 1 (IGF-1, del inglés insulin-like growth factor 1) (52-54). 
Hacen falta más estudios para caracterizar adecuadamente los mecanismos que 
subyacen a estas asociaciones. 

La psoriasis, una dermatosis inflamatoria que se caracteriza por hiperproliferación 
y diferenciación anómala de los queratinocitos, es principalmente una enfermedad 
genética, aunque se ha relacionado con determinados hábitos alimentarios. En 
concreto, se ha observado que las dietas vegetarianas con poca energía, las ricas en 
ácidos grasos (1-3 y las dietas sin gluten mejoran los síntomas de la psoriasis (55). No 
se ha estudiado bien la nutrición en relación con el tratamiento de la psoriasis; sin 
embargo, la obesidad y las dietas pobres en frutas y verduras se han relacionado con 
un empeoramiento de los síntomas. En un reciente ensayo aleatorizado, se vio que los 
pacientes obesos con psoriasis tratados con una alimentación energéticamente baja 
tenían una mejoría de la afectación cutánea y una mejora significativa de la 
puntuación del cuestionario Dermatology Life Quality Index (56). En pacientes con 
psoriasis se han encontrado menores concentraciones de antioxidantes, lo que se 
podría remediar con un consumo adecuado de frutas y verduras. Además, la psoriasis 
es frecuente en pacientes con resistencia a la insulina, que a su vez empeora con 
alimentos con elevado índice glucémico (57). Además, los complementos de vitamina 
D pueden reducir la proliferación de los queratinocitos, además de minimizar la 
artropatia psoriásica (58). Entre los tratamientos nutricionales de la psoriasis están los 
complementos de vitamina D, los ácidos grasos (w-3, los retinoides, el selenio y la 
vitamina B;> (59). 

Durante varias décadas se ha investigado activamente el efecto de los factores 
nutricionales sobre el cáncer. En los primeros estudios epidemiológicos, se observó 
una asociación entre la alimentación y el cáncer, en concreto una reducción del riesgo 
de cáncer en todas las localizaciones con un mayor consumo de frutas y verduras 
(60). Hay nuevos datos que indican que algunos factores de la alimentación pueden 
alterar el riesgo de presentar cánceres cutáneos. Inicialmente, se creía que los 
complementos de f-caroteno podían proteger de la recurrencia tumoral en los 
pacientes que habían tenido previamente un cáncer cutáneo distinto al melanoma; sin 
embargo, no se ha confirmado este hecho en estudios posteriores (61). Además, las 
concentraciones plasmáticas de fB-caroteno y de otros micronutrimentos, como el 
licopeno, el retinal, el a-caroteno, el tocoferol a, el caroteno y la vitamina E, no 
alteran el riesgo de melanoma maligno. No obstante, se observó una reducción del 
riesgo de melanoma al disminuir el consumo de alcohol (62). Se vio que una 
intervención alimentaria pobre en grasa en pacientes con cáncer cutáneo se asociaba a 
una incidencia de recurrencia del cáncer cutáneo distinta al melanoma 
significativamente menor después de 8 meses de intervención (63). No obstante, en 
un estudio poblacional danés de casos y controles no se encontró ningún efecto de la 
alimentación y el alcohol sobre el melanoma maligno (64). Los complementos de 
selenio tampoco permitieron prevenir el carcinoma basocelular en pacientes con 
cáncer cutáneo, y aumentaron el riesgo de cáncer cutáneo distinto al melanoma (65). 
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ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La adecuación y la calidad de los alimentos tienen importantes implicaciones para la 
salud y la integridad de la piel. Por lo general, la intolerancia y la alergia a los 
alimentos se manifiestan con reacciones cutáneas, y la dermatitis crónica se relaciona 
a menudo con la intolerancia a los alimentos. La DA en los niños y la dermatitis 
crónica o el prurito en los adultos exigen la valoración de la alimentación con un 
diario de alimentos y sintomas para detectar los factores desencadenantes. La 
eliminación de dichos alimentos o sus aditivos tiene claramente valor terapéutico. La 
enteropatía por gluten es un ejemplo digno de mención de la alergia alimentaria, en la 
cual las manifestaciones cutáneas pueden predominar al menos en fases tempranas, y 
para las que la eliminación del alimento causal, en este caso el gluten, constituye un 
tratamiento eficaz. 

Los irritantes en alimentos y utensilios de cocina pueden inducir dermatitis; el 
níquel del acero inoxidable es un ejemplo notorio. La dermatitis bucal por contacto 
puede generalizarse de manera secundaria, pero un interrogatorio cuidadoso revela la 
localización original de los síntomas y ayuda a detectar la causa. 

La ingestión de alcohol, en algunos casos en grados que, en otras circunstancias, 
no parecerían excesivos, puede inducir y empeorar una amplia variedad de 
dermatosis, incluidos el eccema y la psoriasis. En pacientes con dermatitis o prurito 
crónicos debe realizarse un ensayo terapéutico de abstinencia. 

Los efectos antiinflamatorios de los ácidos grasos w-3 están bien establecidos; 
resulta menos clara su participación en el tratamiento de los trastornos inflamatorios 
de la piel. Los complementos de aceite de pescado administrados durante el embarazo 
pueden atenuar las tendencias atópicas de los recién nacidos, lo que da lugar a la 
posibilidad de que los ácidos grasos «0-3 sean de mayor utilidad para prevenir la DA, 
y menor para tratarla. Las pruebas de los efectos del tratamiento son equivocas, pero 
hay datos sólidos de la utilidad de los complementos de ácidos grasos (1-3 por otros 
motivos. En consecuencia, resulta razonable una prueba terapéutica con aceite de 
pescado de cualquier dermatitis crónica o resistente al tratamiento. Una dosis estándar 
de aceite de pescado para adultos se aproxima a 1 g dos veces al día. 

Se ha señalado que la permeabilidad intestinal anormal explica las alergias a los 
alimentos y la dermatitis vinculada. Las publicaciones sugieren los posibles 
beneficios de los probióticos, los prebióticos y su combinación en los simbióticos. Un 
ciclo de probióticos puede ser útil y plantea una probabilidad baja de daño en 
cualquier caso de dermatitis o prurito crónicos. Los productos que cumplen con altos 
estándares de control de calidad pueden verificarse en el portal 
www.consumerlab.com. 

Se ha propuesto que el riesgo de dermatitis aumenta con la ingestión de azúcar 
refinada y grasa saturada y disminuye con la de varios micronutrimentos, frutas y 
aceites no saturados. Cada vez es más evidente el vínculo entre los alimentos ricos en 
energía y el empeoramiento del acné y la psoriasis. Además, en diversos estudios se 
están descubriendo nuevas asociaciones entre los factores nutricionales y el cáncer 
cutáneo. En conjunto, tales nexos indican que un patrón de alimentación aconsejable 
para promover la salud general (v. cap. 45) también puede ofrecer cierta protección 
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contra diversas dermatosis. 
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Alimentación y cicatrización 
de las heridas 


l estado nutricional general afecta a la respuesta del organismo a las agresiones 
metabólicas. La cicatrización de las heridas requiere suficiente sustrato nutricional 
para posibilitar la formación de tejido de granulación. La ingestión adecuada de 
energía, proteínas y diversos micronutrimentos antes, durante y después de las 
lesiones quirúrgicas y traumáticas puede modificar la velocidad y la vitalidad de la 
reparación histica. Se han elaborado medidas de valoración nutricional y estrategias 
terapéuticas para promover una cicatrización óptima de las heridas, aunque las 
pruebas de ciertas intervenciones aún son preliminares. 


VISIÓN GENERAL 


El estado nutricional de un paciente es de importancia capital para la reparación de 
los tejidos en el caso de una lesión. La susceptibilidad a la pérdida de continuidad de 
la piel y la aparición de úlceras por decúbito tienen una relación parcial con el estado 
nutricional (1,2), al tiempo que las heridas incrementan la demanda metabólica (3) 
(tabla 23-1). La adecuación de la ingestión de diversos micronutrimentos, proteínas y 
energía total influye en la cicatrización de las heridas. La demanda metabólica 
aumenta durante la cicatrización de las heridas, lo cual eleva la posibilidad de un 
balance nitrogenado negativo y la aparición del catabolismo. Las deficiencias de 
energía, proteinas y imicronutrimentos son algunos de los impedimentos más 
frecuentes para una óptima cicatrización de las heridas (4). 

Es preciso efectuar una valoración del estado nutricional del paciente antes de 
practicar operaciones programadas. En los pacientes sin signos clínicos de afección 
del estado nutricional o en aquellos que muestran una evidente vitalidad en el 
preoperatorio, no están indicadas las pruebas de laboratorio. En personas con pérdida 
ponderal reciente o un peso insuficiente crónico es necesaria una valoración más 
amplia (véase cap. 26 y secciones VIIA y VIID). Una valoración amplia del estado 
nutricional incluye parámetros del patrón de ingestión alimentaria, datos 
antropométricos y análisis bioquímicos. En dichos casos, está indicada la consulta 
con un especialista en nutrición. El respaldo nutricional preoperatorio puede ser 
relevante para la cicatrización postoperatoria. La nutrición parenteral total (v. cap. 26) 
es una intervención de último recurso de la que se ha demostrado que reduce las 
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complicaciones no infecciosas de las intervenciones quirúrgicas en pacientes 
seleccionados, aunque aumenta las complicaciones infecciosas. 

En general, el soporte nutricional preoperatorio está indicado en pacientes que no 
han ingerido alimentos durante un período de al menos 7 días, así como en aquellos 
en quienes está previsto el ayuno oral por 10 o más días y en los que tienen una 
disminución ponderal > 10 % de la masa corporal magra. Tales personas deben 
recibir nutrición enteral, que solo debe sustituirse por nutrición parenteral total si la 
primera está contraindicada por intolerancia o disfunción del tubo digestivo. En 
pacientes con signos de un mal estado nutricional antes de operaciones programadas, 
los complementos enterales preoperatorios pueden acortar el tiempo de recuperación 
(5). En pacientes bien nutridos antes de la intervención no se ha demostrado que la 
administración de una solución de glucosa al 5 % durante hasta 1 semana en el 
postoperatorio retrase la recuperación. 

Puesto que los pacientes de edad avanzada tienen menos apetito, tal vez en 
combinación con una alteración sensorial o del estado funcional, acusan una notoria 
propensión a la desnutrición proteínico-calórica y la disminución involuntaria de peso 
durante la cicatrización de las heridas. El estado nutricional se correlaciona con la 
velocidad de la cicatrización de las heridas. S1 un estado nutricional afectado produce 
pérdida de masa corporal magra, se retrasa la cicatrización de las heridas; por lo 
tanto, el apoyo nutricional durante la cicatrización debe iniciarse en fases tempranas, 
incluso cuando no haya pruebas de una alteración nutricional (6). Los niños, en 
particular los reción nacidos, son susceptibles a una reducción de la masa corporal 
magra durante la cicatrización de las heridas, porque sus reservas tisulares son 
limitadas (7). 

Los efectos de las deficiencias especificas de nutrimentos y sus complementos 
aislados sobre la cicatrización de las heridas se han estudiado predominantemente en 
animales. Hay algunas pruebas de que los complementos de ácido pantoténico 
(vitamina Bs) pueden aumentar la resistencia a la tracción de las aponeurosis y las 
cicatrices dérmicas. La tiamina es esencial para la síntesis y el metabolismo normales 
del colágeno, y los estudios en animales han demostrado una alteración de la 
cicatrización de heridas cuando hay deficiencia de tiamina. 
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TABLA 23-1 == 


Aumentos relativos de la demanda metabólica 
vinculados con diversas factores de agresión 


fisica? 

Factores de agresión representativos 
Trastorno Factor de ag 
Alcoholismo a9 
Quemaduras (< 409%) 2,0-2,5 
Cáncer 1,10-1,45 
Traumatismos craneales 1,35 
Fracturas de huesos largos 1,25-1,30 
Inanición lewe 0,85-1,0 
Traumatismos múltiples 1,30-1,55 
Peritonitis 1,05-1,25 
Infección grave 1,30-7,55 
Recuperación postoperatoria sin 1,00-1,05 


complicaciones 


¿La recuperación quirúrgica sin complicaciones aumenta la 
demanda metabolica respecto de las cifras basales hasta casi el 
5%, pero las complicaciones quirúrgicas y otras formas de 
traumatismos, como las quemaduras, pueden elevar la demanda 
metabólica a cifras mucho más altas. 


Fuente: Adaptado de Frankenfield DC, Muth ER, Rowe WA. The Harris-Benedict studies of human basal 
metabolism: history and limitations. J Am Diet Assoc 1998:98:439-445. 


En estudios en animales se ha demostrado una mayor resistencia de los tejidos 
cicatriciales con la administración de complementos de vitamina A o del carotenoide 
provitamina A, y un deterioro del proceso cuando hay deficiencia de estas sustancias. 
La vitamina C, indispensable para el metabolismo del colágeno y la elastina, se ha 
estudiado poco en seres humanos. Los estudios que resumió Werbach (8) sugieren 
que los complementos de vitamina C en dosis de 500 mg/día pueden acelerar la 
cicatrización de las heridas quirúrgicas y las úlceras por decúbito. 

Hasta la fecha, las evidencias relacionadas con el zinc sugieren que este 
nutrimento es indispensable para la cicatrización, pero que los complementos solo 
adquieren importancia cuando las reservas de zinc son deficitarias. Las evidencias en 
animales señalan que este elemento se concentra en el foco de la cicatrización de las 
heridas, con reducción de la resistencia a la tracción de la piel cuando hay deficiencia 
de zinc (9). Datos epidemiológicos recientes indican que un déficit incipiente de zinc 
puede ser relativamente generalizado en todo el mundo, concentrándose en los países 
en desarrollo (10). 

En un estudio en seres humanos del efecto de los ácidos pantoténico y ascórbico 
sobre la cicatrización de las heridas cutáneas no se observó ningún beneficio directo 
de los complementos sobre el proceso de cicatrización de las heridas, aunque los 
complementos parecían modular la concentración de oligoelementos en las cicatrices 
(11). En un ensayo controlado aleatorizado de 32 niños con quemaduras, se encontró 
que una combinación de antioxidantes que contenía las vitaminas E y C reducía el 
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tiempo hasta la cicatrización de las heridas y los marcadores de peroxidación lipidica 
(12). 

En un estudio aleatorizado de 16 pacientes hospitalizados con úlceras por 
decúbito, Desneves y cols. (13) compararon el tratamiento habitual con la adición de 
dos complementos ricos en proteínas y energía al día, con y sin adición de 9 g de 
arginina, 500 mg de vitamina C y 30 mg de zinc al día. La cicatrización fue 
significativamente más rápida, según se determinó con la Pressure Ulcer Scale for 
Healing (PUSH), en el grupo que recibió arginina, vitamina C y zinc, frente a los 
otros dos. En una revisión sistemática de 2005, se observó que los complementos 
nutricionales orales (de diversos ingredientes) se asociaban a una reducción del riesgo 
de presentar úlceras por decúbito (14-16). No obstante, los datos especificos sobre los 
complementos de arginina para la cicatrización de las heridas no son concluyentes, y 
existen posibles riesgos (p. ej., la posibilidad de causar inestabilidad hemodinámica 
en pacientes muy graves) (17). 

Lee y cols. (18) demostraron unos efectos beneficiosos similares en un grupo más 
grande con la utilización de un complemento hidrolizado, enriquecido y concentrado 
de la proteína colágeno. Se asignó aleatoriamente a 90 residentes de 23 asilos con 
úlceras por decúbito a recibir el complemento o un placebo cada 8 h durante 8 
semanas, junto con la asistencia habitual. Se observó una velocidad de cicatrización 
de casi el doble en el grupo con complemento, en comparación con los controles. La 
sintesis de colágeno también puede potenciarse con complementos de una 
combinación de arginina, glutamina y P-hidroxi-P-metilbutirato (HMB), un 
metabolito de la leucina. También se ha observado que esta combinación incrementa 
la masa muscular magra relacionada con el ejercicio (19). 

En un estudio de casos y controles de úlceras crónicas de las extremidades 
inferiores, Rojas y Phillips (20) encontraron que los pacientes tenían menores 
concentraciones séricas de vitamina A y carotenos, vitamina E y zinc. Se cree que, en 
general, esos nutrimentos influyen en la capacidad de cicatrización de las heridas 
(Q1). El suministro de complementos de los aminoácidos glutamina y arginina, así 
como los de ácidos grasos «0-3, ha sido promisorio a la hora de acelerar la 
recuperación de los pacientes con quemaduras (17,22). Sin embargo, los ácidos 
grasos (w-3 pueden alterar la respuesta de cicatrización postoperatoria al alterar la 
reticulación o la orientación de las fibrillas de colágeno (23). 

Cada vez tiene más importancia el efecto adverso de la obesidad sobre la 
cicatrización de las heridas (24). El cierre y la perfusión de las heridas quirúrgicas 
pueden dificultarse por el exceso de grasa subcutánea. Las alteraciones metabólicas 
vinculadas con la obesidad (v. cap. 5) también pueden interferir con la recuperación 
hística. Las personas obesas a menudo se enfrentan a complicaciones de las heridas, 
como infección de las heridas cutáneas, dehiscencia, formación de hematomas y 
seromas, úlceras por decúbito y úlceras venosas (Q4) 
(www.cdc.gov/necdphp/dnpa/obesity). Se ha descrito una mayor frecuencia de 
complicaciones de la herida en personas obesas a las que se realizan intervenciones 
bariátricas y no bariátricas (25-27). En particular, los pacientes obesos tienen una 
mayor incidencia de infección en la zona quirúrgica. Muchas de estas complicaciones 
pueden deberse a la hipoperfusión relativa y la isquemia que se producen en el tejido 
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adiposo subcutáneo. Esta situación también puede deberse a disminución de la 
llegada de antibióticos. En las heridas quirúrgicas, la mayor tensión en los bordes de 
la herida frecuentemente observada en pacientes obesos también contribuye a la 
dehiscencia de la herida. La tensión en la herida aumenta la presión tisular, lo que 
reduce la microperfusión y la llegada de oxígeno a la misma (24-28). 

La infección de una herida quirúrgica puede alterar el proceso de cicatrización, al 
tiempo que aumenta las demandas metabólicas del paciente. La adecuación de la 
nutrición durante la cicatrización de las heridas tiene efectos sistémicos sobre la 
función inmune (v. cap. 11), lo que modifica en consecuencia la susceptibilidad a la 
infección de las heridas (29). 

Entre los trastornos metabólicos vinculados con los traumatismos figura la 
gluconeogénesis acelerada, que favorece un estado de catabolismo (30). Las 
necesidades de proteinas se elevan durante la recuperación después de traumatismos, 
y deben proveerse proteinas complementarias durante los períodos de cicatrización. 

Además de un apoyo nutricional adecuado, el control del dolor, los ejercicios de 
acondicionamiento y los fármacos anabólicos pueden contribuir a la conservación de 
la masa corporal magra y la cicatrización de las heridas. En un estudio de ocho 
pacientes con heridas que no cicatrizaban, Demling y De Santi (30) encontraron que 
todos habian perdido al menos el 10 % de su peso corporal. El tratamiento nutricional 
en solitario no pudo reponer el peso perdido ni modificar el cierre de la herida 
quirúrgica. Además, la adición de oxandrolona, un fármaco anabólico oral, en 
combinación con el apoyo nutricional, propició el aumento de peso y la cicatrización 
de las heridas, con un cierre completo o parcial en todos los pacientes en 12 semanas. 
Los autores observaron una elevada correlación entre el restablecimiento de la masa 
corporal magra y la cicatrización de las heridas (31). 


Otros complementos alimentarios 


Bromelaína 


La bromelaína es un extracto de enzimas proteoliticas derivado de los troncos de las 
piñas. En su uso culinario, se utiliza para ablandar la carne. En varios estudios se han 
mostrado sus actividades antiinflamatoria, fibrinolítica y de desbridamiento cutáneo 
(32). Los complementos orales de bromelaína pueden ayudar a reducir la tumefacción 
y mejorar el tiempo hasta la cicatrización de heridas quirúrgicas y lesiones de partes 
blandas. En estudios en animales se ha visto una mejora de la perfusión sanguínea en 
heridas por arma de fuego cuando se administran complementos de bromelaína (33). 
En estudios preliminares se ha demostrado su eficacia en un desbridamiento 
relativamente no invasivo de quemaduras profundas con una pérdida de sangre 
mínima (34). Se debe tener precaución cuando se utilice bromelaina porque también 
inhibe la agregación trombocítica, por lo que puede producir hemorragia (23). 


Probióticos 


En estudios preclínicos (de laboratorio) se ha visto que un probiótico puede ser útil en 
las lesiones mucosas como las producidas en la enfermedad inflamatoria intestinal. Se 
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demostró que un preparado de E. coli Nissle 1917 incrementaba la migración de los 
enterocitos humanos para la cicatrización de la herida (35). 


Consideraciones nutrigenómicas 


A menudo se utiliza dexpantenol (vitamina Bs) oral en la práctica clínica para 
mejorar la cicatrización de las heridas. En un ensayo clínico se vio que la aplicación 
de dexpantenol tópico producía un incremento de la expresión de los genes de IL-6, 
IL-1b, CYP1B1, CXCL1, CCL18 y KAP 4-2, con reducción del ácido ribonucleico 
mensajero (mRNA, del inglés messenger ribonucleic acid) de la psoriasina y de su 
expresión proteica (36). 

El probiótico /. coli 1917 indujo expresión de COX-2 y secreción de PGE(2) en 
las células epiteliales intestinales (37). 


Interacciones entre nutrimentos y fármacos 


Ácido acetilsalicílico-vitamina C 

El ácido acetilsalicílico incrementa la excreción de vitamina C, reduciendo la 
captación de vitamina C por tejidos y leucocitos y dejando más en el plasma para ser 
filtrada hacia la orina. El ácido acetilsalicilico también puede reducir la absorción 
intestinal de la vitamina C (38). 


Antibióticos-calcio 


El calcio puede afectar a la absorción de múltiples clases de antibióticos 
(tetraciclinas, quinolonas). El régimen posológico debe ajustarse de manera que la 
administración de los complementos de calcio y la de los antibióticos estén separadas 
al menos 2-6 h entre si. También existe una precipitación potencialmente mortal de la 
ceftriaxona y las sales de calcio en lactantes (39). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


En conjunto, las pruebas demuestran de forma concluyente que el estado nutricional 
general modifica la velocidad y la calidad de la cicatrización de las heridas. Las 
pruebas de que manipulaciones nutricionales especificas incrementan la capacidad de 
cicatrización de heridas, son, por lo general, menos definitivas. Se debe valorar 
sistemáticamente a los pacientes a quienes se vaya a realizar operaciones quirúrgicas 
programadas en cuanto a la adecuación de la alimentación, el antecedente reciente de 
reducción de peso y la conservación de la masa corporal magra. Los complementos 
nutricionales preoperatorios en pacientes con desnutrición marginal pueden ser 
benéficos y ofrecen claras ventajas cuando se prevé que haya desnutrición. 

Las necesidades energéticas y proteinicas se incrementan en pacientes que se 
recuperan del traumatismo quirúrgico, así como durante la cicatrización de las heridas 
traumáticas. Se recomienda usar complementos multivitamínicos/multiminerales en 
ancianos partiendo de los principios generales, y pueden ser particularmente útiles 
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para la cicatrización de las heridas, porque los oligominerales (magnesio, cobre y 
zinc) participan en la cicatrización de las heridas (17). Los complementos de 
bromelaína son prometedores, aunque deben utilizarse con precaución. Los 
complementos de glutamina y arginina (y de sus combinaciones) pueden ser 
beneficiosos, aunque no es del todo seguro. Se ha sugerido el posible efecto 
beneficioso de los ácidos grasos wm-3. 

La consulta con el especialista en nutrición para optimizar la alimentación es 
prudente en pacientes con heridas que no cicatrizan, ya que se han descrito casos de 
recuperación rápida después de los ajustes nutricionales. En general, las pautas 
alimentarias para promover la cicatrización de heridas son congruentes con las 
recomendadas en los principios generales. Si bien el uso de varios complementos ha 
sido promisorio, ningún esquema aislado ha obtenido hasta ahora una aceptación 
unánime basada en pruebas (40,41). En consecuencia, el recurso más importante de la 
atención nutricional para la cicatrización de las heridas es la valoración y la asistencia 
individualizadas, poniendo el énfasis en los principios generales de la nutrición 
saludable. 
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Alergias e intolerancia 
a los alimentos 


n. reacciones adversas a los alimentos incluyen la intolerancia, una respuesta 
isiológica anormal de mecanismo no inmunitario, y la alergia verdadera, una 
reacción inmunitaria a los antígenos ingeridos. La intolerancia puede estar mediada 
por un proceso metabólico (p. ej., intolerancia a la lactosa), por contaminantes (p. ej., 
bacterias o toxinas) o por los efectos farmacológicos de los productos químicos 
ingeridos en los alimentos (p. ej., alcohol, cafeína). Por lo general, la verdadera 
alergia a los alimentos es una respuesta de hipersensibilidad inmediata mediada por 
anticuerpos. Está bien establecida una reacción de hipersensibilidad tardía mediada 
por células sólo para el gluten, pero es posible que ocurra también con otros 
antigenos alimentarios. Otras reacciones adversas son idiosincráticas. Aunque, debido 
a las diferencias metodológicas y a la incertidumbre en los estudios diagnósticos, no 
se conoce con precisión la epidemiología de la alergia a los alimentos, los datos 
sugieren un aumento de la prevalencia en la última década. Un metaanálisis de 2010 
mostraba un intervalo del 2-10 % (1). La mejora general de las medidas de salud 
pública y los sistemas de vacunación ha llevado a algunos autores a pensar que la 
«hipótesis de la higiene» es la responsable del aumento de la atopia. Dicha «hipótesis 
de la higiene» indica que la falta de exposición a enfermedades infecciosas, entornos 
de hacinamiento y condiciones poco higiénicas en la primera infancia incrementa la 
susceptibilidad a distintas enfermedades alérgicas, como eccema, rinitis alérgica y 
asma. Aunque hay muchas asociaciones con el cambio del entorno y el aumento de la 
atopia en todo el mundo, hay muy pocos datos que indiquen una asociación en 
relación con las alergias alimentarias (2,3). 

Por lo general, la reacción de anticuerpos predominante frente a los antígenos 
ingeridos está mediada por la inmunoglobulina A (IgA). Las reacciones de 
hipersensibilidad sistémica a los alimentos están mediadas sobre todo por la 
inmunoglobulina E (IgE) y, por lo tanto y en general, se considera que la alergia 
alimentaria mediada por IgE es la más importante. La verdadera alergia a los 
alimentos se desglosa en tres categorías: mediada por IgE (p. ej., urticaria 
aguda/angioedema, anafilaxia, síndrome alérgico oral), no mediada por IgE (p. ej., 
enterocolitis inducida por las proteínas de los alimentos, síndrome de Heiner) y 
cuadros mixtos mediados por IgE y por otros mecanismos (p. ej., dermatitis atópica, 
esofagitis eosinofilica). La mayor parte del presente análisis se centrará en las 
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reacciones mediadas por IgE, que son únicas porque se asocian a la liberación de 
mediadores desde los mastocitos tisulares y los basófilos circulantes. Por lo tanto, 
estas reacciones tienen un inicio muy rápido (entre varios minutos y 2 h) y afectan 
principalmente a la piel, el tubo digestivo y los aparatos respiratorio y/o 
cardiovascular. Los antigenos ingeridos deben atravesar la mucosa intestinal y entrar 
a la circulación para inducir una respuesta de hipersensibilidad; en consecuencia, los 
antígenos de los alimentos son proteínas hidrosolubles y estables de tamaño 
predecible. Inequívocamente, cualquier alimento puede producir una respuesta 
alérgica, y se ha señalado que más de 170 están relacionados con reacciones 
mediadas por IgE. Entre los alimentos que más a menudo causan reacciones de 
hipersensibilidad están los huevos, los cacahuates, los frutos secos, la leche, la soya, 
el trigo, el pescado y el marisco. La alergia a la leche de vaca es frecuente durante la 
lactancia. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


La prevalencia de una alergia verdadera a los alimentos se calcula en el 2-10 %, si 
bien en la mayoría de las encuestas una proporción mucho mayor de la población cree 
que tiene alergia a los alimentos. En 2007, se realizó un metaanálisis en el que se 
compararon los datos referidos por los propios pacientes con pruebas clínicas, 
analizando las alergias alimentarias a la leche, los huevos, los cacahuates, el pescado 
y los mariscos; se encontró que el 12-13 % de los participantes referían alergia a 
alimentos, aunque el estudio clínico mostró una prevalencia de aproximadamente el 3 
% (4). El método de referencia para el diagnóstico de la alergia a alimentos es la 
provocación oral con alimentos con doble enmascaramiento y controlada con 
placebo; sin embargo, debido al elevado riesgo de anafilaxia, la mayoría de los datos 
se fundamentan en series de casos retrospectivas. La intolerancia a los aditivos de los 
alimentos es bastante rara y se calcula en 1 por cada 10000 habitantes. Hay algunas 
pruebas preliminares que vinculan la alergia a los alimentos en la infancia con la 
infección por Helicobacter pylori. El mecanismo probable es la alteración de la 
barrera digestiva por los antígenos ingeridos (5). Se calcula que la prevalencia de 
alergias alimentarias en niños < 3 años es del 5-8 %; la identificación, el tratamiento 
y la prevención tempranos de la alergia alimentaria en los lactantes es todavía un 
enorme reto (6). 

A excepción de la hipersensibilidad a los cacahuates, los frutos secos de árbol, el 
pescado y los mariscos, casi todas las alergias alimentarias se producen durante la 
lactancia y han desaparecido en la primera infancia. En conjunto, casi el 40 % de las 
alergias a los alimentos en los niños ha desaparecido a los 5 años de edad. Una vez 
que se identifica y se excluye de la dieta un alérgeno alimentario, es apropiado 
realizar una prueba 1-2 años después, ya que la mayor parte de las alergias desaparece 
con el transcurso del tiempo. Las alergias a los frutos secos de árbol, los cacahuates y 
los mariscos son particularmente persistentes, y es más apropiado repetir la 
provocación a intervalos de 4-8 años. Recientemente, se ha prestado atención a los 
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peligros de las alergias alimentarias en la adolescencia. En apariencia, las 
circunstancias sociales inducen con frecuencia a los adolescentes a arriesgarse a 
exponerse a alérgenos conocidos y a renunciar al uso de epinefrina inyectable, lo que 
sugiere la necesidad de instituir programas educativos dirigidos. Los adolescentes 
tienen muchas veces una falsa sensación de seguridad en relación con sus alergias 
alimentarias, a menudo tienen una formación inadecuada y pueden experimentar 
dificultades a la hora de manejar sus emociones en relación con las urgencias (7). 

Teóricamente, que la exposición a los antígenos alimentarios en fases tempranas 
de la lactancia conduzca a hipersensibilidad en personas susceptibles puede ser 
especialmente probable, porque tienen concentraciones bajas de lgA secretora. Su 
escasa unión a los antígenos en el tubo digestivo produce una mayor absorción y una 
generación más abundante de IgE. Estas teorías contribuyeron a las recomendaciones 
previas del año 2000 de la American Academy of Pediatrics (AAP), en las que se 
aconsejaba que los alimentos más hiperalergénicos se introdujeran lentamente en la 
alimentación del lactante atópico, añadiendo la leche de vaca cuando tuviera | año de 
edad, los huevos a los 2 años y los cacahuates, los frutos secos de árbol y el pescado a 
los 3 años (8). El objetivo era reducir la probabilidad de reacción a estos alimentos; 
sin embargo, a la vista de la creciente prevalencia de las alergias alimentarias, ha 
habido cambios drásticos en las recomendaciones de la AAP. En 2008, la AAP 
señalaba que no hay datos convincentes para retrasar la introducción de estos 
alimentos hiperalergénicos (9). De hecho, en estudios más recientes se indica que la 
introducción tardía de muchos de estos alimentos puede aumentar el riesgo de alergia 
y enfermedad alérgica. Además, en las directrices de 2012 publicadas por la 
American Academy of Allergy, Asthma $ Immunology, se desaconseja la restricción 
de alimentos muy alergénicos en lactantes no atópicos durante la lactancia, así como 
la restricción de alimentos esenciales, como la leche y los huevos, durante el 
embarazo. No hay datos concluyentes sobre la ingestión de cacahuates durante el 
embarazo, y en este momento no se puede realizar ninguna recomendación (10). Hay 
algunos datos que indican que el consumo de complementos de probióticos por la 
madre durante la lactancia puede ser protector. 

No hay datos de que la sustitución de las fórmulas basadas en leche por las 
basadas en soya atenúe el riesgo de atopia (11) Se dispone de fórmulas 
hipoalergénicas (12) y, por lo general, se las prefiere, al menos en los lactantes de alto 
riesgo a los que se destete antes de los 6 meses. Aunque el tratamiento principal 
consiste en evitar de forma estricta estos alimentos hiperalergénicos, es esencial que 
un dietista haga un seguimiento clínico estrecho de las familias en cuestión para 
garantizar la adecuación nutricional de la alimentación. En la bibliografía actual se ha 
planteado la hipótesis de la denominada «ventana de oportunidad», descrita como un 
período de tiempo mal definido en el cual los niños presentan tolerancia a los 
alimentos, siendo necesaria la exposición directa a los mismos (10,13). No exponer a 
los niños a estos alimentos hiperalergénicos puede hacer que sean más susceptibles a 
las reacciones en el futuro. La hipótesis de la exposición alergénica dual también 
cuestiona, de manera clara, la actual concepción de que la mejor forma de conseguir 
la sensibilización a los alimentos es con dietas de eliminación. Esta teoría se ha 
estudiado con detalle en modelos murinos, se ha evaluado a fondo en estudios 


556 


retrospectivos y, actualmente, es el tema de dos ensayos clínicos aleatorizados. La 
teoría se basa en la idea de que la sensibilización alérgica se consigue, 
principalmente, mediante sensibilización cutánea, y que el consumo temprano de las 
proteínas del alimento lleva a la tolerancia oral. Por lo tanto, el orden y el equilibrio 
de la exposición a antígenos especificos determinarán la aparición de alergia o 
tolerancia en un niño. Los niños con eccema grave presentan, por definición, una gran 
alteración de las barreras cutáneas, y esta hipótesis ha relacionado la presencia de 
eccema grave temprano con la aparición temprana de alergias alimentarias. En un 
estudio transversal se comparó a niños judíos de Israel y el Reino Unido. Se observó 
una prevalencia de la alergia a los cacahuates 10 veces mayor en los niños del Reino 
Unido, señalándose que los cacahuates se introdujeron antes y se consumieron con 
más frecuencia y en cantidades mucho mayores en las familias israelíes frente a las 
del Reino Unido (3,14). Estos estudios ofrecen datos fascinantes sobre la exposición 
oral temprana de los lactantes a alérgenos conocidos, y permitirán modificar 
drásticamente el abordaje de la introducción de los alimentos complementarios en un 
futuro próximo. 

La manifestación más frecuente de una alergia alimentaria verdadera es cutánea, 
desde la urticaria y el angioedema hasta la dermatitis atópica; es particularmente 
importante el vinculo entre la alergia a los alimentos y la dermatitis atópica. En la 
revisión 2012: ICON Food Allergy se describe una probabilidad 2,4 veces mayor de 
dermatitis atópica en niños con alergias alimentarias (13,15). Se han revisado los 
distintos signos cutáneos de la alergia a los alimentos (16,17). Las reacciones 
digestivas, como náuseas, vómitos y dolor abdominal (mediadas por IgE), tienden a 
producirse de manera aguda en la primera hora tras la ingestión, mientras que otros 
síntomas, como la presencia de sangre en las heces (no mediados por IgE o mixtos), 
tienden a producirse más en lactantes y niños pequeños y muchas veces tienen un 
inicio tardío o crónico, tardando > 2 h en manifestarse. El trastorno conocido como 
síndrome de Heiner es una forma de hemosiderosis pulmonar vinculada con la 
hipersensibilidad a la leche de vaca o, con menos frecuencia, al huevo o la carne de 
cerdo. Los sintomas se resuelven con la evitación del alimento. 

El síndrome de alergia oral (síndrome de alergia a pólenes-alimento) también es 
una respuesta mediada por IgE que es, en buena medida, una hipersensibilidad de 
contacto de la orofaringe. Habitualmente se asocia a frutas frescas y verduras crudas. 
Estas reacciones tienden a producirse varios minutos después de ingerir el alérgeno y 
producen tumefacción leve de los labios y la garganta, prurito e irritación localizada. 
Solo el 1-2 % de estos casos llegan a producir una anafilaxia totalmente desarrollada 
(18). En concreto, el síndrome se induce en personas con alergia respiratoria al polen 
del abedul, las papas, las zanahorias, el apio, las avellanas y las manzanas; también se 
ha implicado a los melones y los plátanos en pacientes con alergia respiratoria al 
polen de ambrosía. El posible mecanismo es una reactividad antigénica cruzada, 
aunque, en su mayor parte, no se han identificado los antígenos causales. 

Entre las diferentes variedades de intolerancia a los alimentos figura la 
seudoalergia, en la cual los síntomas tienen relación con la liberación de histamina. 
Dicha liberación parece vincularse con mecanismos químicos más que inmunitarios, 
y requiere una exposición prolongada. Las sustancias químicas de los alimentos con 
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propiedades farmacológicas suelen producir intolerancia. La cafeína puede tolerarse 
mal, al igual que las aminas vasoactivas, como la histamina en fiambres (embutidos) 
y la col fermentada, y la tiramina en el queso, el chocolate y el vino tinto. El 
glutamato monosódico, por lo general vinculado con los alimentos chinos, puede 
causar bochornos y palpitaciones. Los sulfitos añadidos al vino pueden tolerarse mal, 
al igual que muchas especias fuertes y la capsaicina. 

Se ha establecido un vínculo entre el «cólico» del lactante y la presencia de 
inmunoglobulina G contra la leche de vaca en la leche materna, lo que sugiere que la 
hipersensibilidad puede contribuir a algunos casos de cólicos (el 10-15 %). El 
estreñimiento crónico en los niños pequeños puede ser un signo de alergia a las 
proteinas de la leche de vaca (19). Si bien las manifestaciones respiratorias aisladas 
de la alergia alimentaria son relativamente menos frecuentes, la rinitis y las 
agudizaciones del asma se han relacionado convincentemente con los alimentos en 
pruebas de provocación con enmascaramiento. 

Es posible la anafilaxia mediada por alimentos, al igual que una variante en la que 
se requieran la hipersensibilidad a los alimentos y el ejercicio en combinación para 
precipitar la respuesta anafiláctica. Ambos cuadros son reacciones mediadas por IgE 
que dan lugar a reacciones sistémicas que muchas veces afectan a combinaciones de 
sistemas como la piel, el aparato respiratorio y el tubo digestivo; pueden también, 
aunque con menos frecuencia, afectar al aparato cardiovascular. Como ya se ha 
descrito, el potente vasoconstrictor epinefrina es fundamental en los pacientes que 
sufren anafilaxia, y su uso se suele limitar a dos plumas aplicadas en el domicilio, 
separadas unos 5-15 min entre sí por síntomas refractarios al tratamiento. Aunque la 
pluma de epinefrina ha sido fundamental para evitar muchas muertes, hay casos en 
los que su administración temprana y repetida ha producido muertes (13). Los 
cacahuates y los frutos secos de árbol son los desencadenantes más frecuentes de 
estas reacciones, y el uso tardio de la epinefrina es, con mucho, el factor más 
frecuentemente asociado a la muerte. Otros factores frecuentes son el ser un 
adolescente o adulto joven con asma, la ausencia de síntomas cutáneos y el uso 
exclusivo de antihistamínicos orales (13,20). 

Las reacciones mixtas y mediadas por IgE y las reacciones no mediadas por IgE a 
menudo afectan al tubo digestivo. Se puede inducir gastroenteritis eosinofilica por 
hipersensibilidad a las proteínas de la leche en lactantes, y puede tardar 12 semanas 
en desapa recer después de retirar de la alimentación el antígeno causal; puede estar 
indicado el tratamiento a corto plazo con corticoesteroides, tanto en la gastroenteritis 
eosinofilica como en la enterocolitis inducida por alimentos. 

Se ha implicado a la alergia alimentaria en algunos casos de migraña. Aunque la 
posible participación de la alergia alimentaria en la artritis inflamatoria, la 
enfermedad inflamatoria intestinal, la dismenorrea, la fatiga crónica y otros sintomas 
constitucionales suscita cierto interés, en la actualidad no hay pruebas sólidas al 
respecto. Los mecanismos por los cuales los alérgenos se presentan a las células del 
tubo digestivo y la forma en que pueden utilizarse para la obtención de vacunas 
(21,22) están en proceso de investigación, al igual que la posible participación de la 
alergia a los alimentos en el síndrome de intestino irritable (23). 

El diagnóstico de alergia alimentaria se facilita con un interrogatorio que 
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establezca un vinculo temporal entre la ingestión y las manifestaciones de 
hipersensibilidad. Es mucho más probable una alergia alimentaria cuando hay un 
antecedente familiar de atopia. Resulta útil llevar un diario de alimentos para 
identificar los posibles alérgenos. 

Las pruebas cutáneas son bastante confiables a la hora de descartar alergia a los 
alimentos mediada por IgE, en virtud de su gran sensibilidad, si bien existen algunas 
objeciones (24). En general, no se consideran confiables por su baja especificidad 
(25). Se ha observado que las pruebas epicutáneas tienen una utilidad variable en 
función del alérgeno (26); tales pruebas tienen un rendimiento especialmente bajo en 
la alergia a la soya (27). Una prueba más específica es el inmunoensayo de la IgE 
sérica. Esta prueba también es muy fiable y es más sensible que las pruebas séricas de 
radioalergoadsorción (RAST, del inglés radioallergosorbent) que se realizaban 
anteriormente. Cuando se combinan estas pruebas con una anamnesis y una 
exploración fisica completas, ofrecen información muy útil para una toma de 
decisiones médicas más completa. Sin embargo, lo más importante es recordar que el 
grado de positividad de cualquiera de las pruebas no se correlaciona con la gravedad 
de las reacciones (13). No se dispone de pruebas de laboratorio para detectar alergias 
alimentarias no mediadas por IgE. Los nuevos métodos de diagnóstico, como las 
pruebas con parche (28,29) y la activación de basófilos (30), están siendo estudiados. 
Por ello, hasta ahora ninguna prueba ha sustituido por completo a la eliminación de 
los alimentos y las provocaciones con enmascaramiento (31). 

Las dietas de eliminación son útiles para el diagnóstico y el tratamiento y exigen 
la supresión completa del antígeno durante un período de 1-2 semanas. Se dispone de 
programas informáticos para facilitar la detección de los alérgenos y los alimentos 
seguros en los diarios de alimentación (32). Como ya se ha mencionado, el método 
diagnóstico más definitivo es la provocación oral con doble enmascaramiento y 
controlada con placebo con el antígeno en cuestión; tal prueba es potencialmente 
peligrosa y solo debe realizarse cuando realmente necesaria, e incluso en ese caso 
debe hacerse en condiciones cuidadosamente controladas. Se ha revisado el abordaje 
diagnóstico de la alergia a los alimentos (26). 

Se están introduciendo múltiples avances en el campo de la medicina curativa de 
las alergias a alimentos, como la inmunoterapia oral, las dietas con huevos y leche 
calentados de forma intensiva, las inmunoterapia sublingual y epicutánea y las 
vacunas con proteínas de alimentos recombinantes modificadas, además de 
adyuvantes como formulaciones herbales chinas, el tratamiento con anticuerpos 
monoclonales anti-lgE y el uso de helmintos (22). Además, hay resultados muy 
prometedores en el ámbito de la microbiota intestinal y la prevención y el tratamiento 
de las alergias alimentarias. Es evidente que la microbiota intestinal tiene una 
participación fundamental en la aparición y el mantenimiento de tolerancia a los 
antigenos, muy probablemente por una combinación de factores, entre ellos la 
regulación de los linfocitos T. Aunque los estudios epidemiológicos muestran 
correlaciones elevadas entre la alergia alimentaria y la microbiota intestinal, hasta la 
fecha los escasos datos clínicos disponibles han mostrado correlaciones débiles (33- 
35). En la actualidad, el tratamiento de la alergia a los alimentos depende de la 
eliminación de los antígenos concretos de los alimentos (36). Siempre que sea 


559 


posible, deben identificarse las proteínas antigénicas, más aún que los alimentos 
completos que posiblemente las contengan, porque las proteínas pueden estar 
presentes en otros alimentos. Por ejemplo, las proteínas de la leche que causan 
hipersensibilidad, la caseina y el suero pueden incluirse en una lista de ingredientes 
independiente de la leche. La lecitina suele derivarse de la soya o el huevo, pero 
muchas veces las etiquetas de ingredientes no incluyen la fuente. 

Debido a que los alérgenos de los alimentos tienden a distribuirse ampliamente en 
la alimentación, su eliminación requiere recomendaciones alimentarias expertas para 
lograr su remoción completa y evitar deficiencias de nutrimentos. Debe señalarse que 
las familias deben observar atentamente a sus hijos atópicos de mayor riesgo y poner 
en práctica las estrategias preventivas necesarias para favorecer su bienestar. a la vez 
que mantienen la sensación de normalidad. Otros abordajes terapéuticos, como la 
desensibilización bucal y los remedios de herbolario, reciben cada vez más atención 
en las publicaciones de investigación, aunque no son aún recomendables como 
práctica clínica estándar (13,37). La esperanza en relación con estas terapias 
alternativas es que algún día permitan conseguir la tolerancia clínica verdadera, para 
que el paciente pueda estar libre, de forma permanente, de respuestas alérgicas, 
incluso aunque se elimine el alérgeno y se reintroduzca más tarde. Actualmente, la 
mayoría de los tratamientos producen desensibilización, requiriendo que el individuo 
continúe una terapia de mantenimiento diaria o frecuente, y protegiendo únicamente a 
los pacientes de una exposición limitada en función de la dosis actual de alérgeno. 
Estos estudios están en las fases 1/II de desarrollo y contienen la clave para los 
primeros productos terapéuticos curativos (22). 

Las alergias alimentarias más frecuentes en adultos son las producidas por 
pescados, mariscos, frutos secos y cacahuates. En los niños, las reacciones más 
frecuentes se deben a la leche, los huevos, los cacahuates, la soya y el trigo. Los 
cacahuates pertenecen a la familia de las legumbres y, por tanto, poseen antígenos 
que, en general, no inducen reacción cruzada con los de otros frutos secos. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Lactosa 


La intolerancia a la lactosa, un azúcar de la leche, se debe a la deficiencia de la 
enzima lactasa. En realidad, se considera que la deficiencia es la situación normal de 
los mamíferos adultos, y el hecho de que se conserve la actividad enzimática hasta la 
edad adulta es el resultado de una mutación genética. Se considera que es la 
deficiencia enzimática más frecuente, con más de la mitad de los adultos afectados. 
Esta deficiencia es especialmente frecuente en personas de orígenes africano, asiático, 
mediterráneo y nativo estadounidense. Estas personas suelen tener suficiente enzima 
lactasa hasta aproximadamente los 5 años de edad, y después tienen una disminución 
brusca que da lugar a una variabilidad en la tolerancia a las cargas de lactosa en el 
intestino grueso. La tolerancia a la lactosa es muy prevalente en el norte de Europa. 
La intolerancia a la lactosa se diferencia de la alergia a las proteinas de la leche. 
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Los pacientes alérgicos a las proteínas de la leche de vaca pueden consumir leches 
alternativas. Sin embargo, todas las leches (de vaca, cabra u oveja) contienen lactosa. 
Los productos lácteos, como el queso y la mantequilla, contienen proteínas de leche, 
razón por la cual no pueden comerlos las personas con alergia verdadera, aunque 
contienen cantidades muy bajas de lactosa. Casi todos los pacientes con intolerancia a 
la lactosa de origen genético pueden tolerar al menos 5 g de lactosa contenida en 100 
ml de leche sin presentar síntomas. En un estudio aleatorizado doble ciego cruzado, 
Suarez y cols. (38) demostraron que los adultos que referían intolerancia grave a la 
lactosa podían tolerar hasta 15 g de lactosa en 250 ml de leche. 

En un estudio distinto, Suarez y cols. (39) probaron que es poco probable que la 
intolerancia a la lactosa interfiera de manera significativa con el patrón de 
alimentación que provee la ingestión recomendada de 1500 mg diarios de calcio en 
mujeres adultas. Los síntomas digestivos atribuidos por muchos pacientes a la 
intolerancia a la lactosa pueden representar una forma de síndrome de colon irritable 
de causa aún desconocida (40-43). En la medida en que los síntomas son efecto de la 
lactosa en pacientes con trastornos de la digestión, no hay diferencias reconocibles 
entre la leche entera y la descremada; las recomendaciones de que dichos pacientes 
utilicen productos lácteos de leche entera para atenuar los síntomas carecen de 
fundamento (44). Para los pacientes con intolerancia a la lactosa que consumen más 
de 15 g diarios de lactosa, se dispone de diversos productos sin lactosa o con lactosa 
hidrolizada (v. las secciones VIH y VIL)). 


Gluten 


El gluten es una proteína que se encuentra en muchos granos de cereal; es 
particularmente abundante en el trigo. También está muy presente en la cebada y el 
centeno. Otros productos de estas categorías incluyen la contaminación cruzada de 
otros productos con trigo, cebada o centeno, además de productos que contienen 
triticale (un cruce entre trigo y cebada) y derivados del trigo (escanda, kamut, sémola, 
bulgur, mandioca, etc.). La intolerancia al gluten se asocia a diversas enfermedades, 
como sensibilidad al gluten no celíaca, alergia al trigo y enfermedad celíaca. En 2011, 
se reunió un panel de expertos para analizar la nueva nomenclatura de estos 
trastornos relacionados con el gluten (45). La sensibilidad al gluten no celíaca es, con 
mucho, la más frecuente, con una prevalencia estimada del 6 % de la población 
estadounidense. Estas personas pueden consultar con manifestaciones digestivas 
similares a la enfermedad celíaca, como distensión y dolor abdominal, además de 
otros síntomas, como cefalea, confusión y ataxia. Sin embargo, no hay ninguna lesión 
del intestino delgado asociada, y tampoco anticuerpos celiacos específicos; se 
considera principalmente un diagnóstico de exclusión. Los síntomas suelen 
desaparecer después de iniciar una dieta sin gluten. Por otro lado, la alergia al gluten 
es una reacción mediada por IgE y se produce en < 1 % de los niños y raras veces en 
poblaciones adultas. El trastorno relacionado con el gluten mejor estudiado es la 
enfermedad celíaca, de naturaleza autoinmune, con una prevalencia de 
aproximadamente el 1 % de la población. El dato definitorio es la atrofia vellosa 
inducida por el gluten que se produce en el intestino delgado (45-47). La dermatitis 
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herpetiforme y la ataxia por el gluten son otras enfermedades autoinmunes asociadas 
a la intolerancia. Los análisis de anticuerpos contra el tejido del endomisio indican 
que la sensibilidad al gluten es más prevalente de lo que sugeriría el número de casos 
clinicamente manifiestos; en consecuencia, los casos leves tal vez pasen inadvertidos 
en la práctica clínica (48). Se ha calculado una prevalencia de intolerancia al gluten 
de 1 de cada 300 personas deorigen europeo. La intolerancia dura toda la vida, y el 
único tratamiento conocido consiste en eliminar el gluten de los alimentos (49). 
Puesto que la enteropatia por gluten tiene un mecanismo inmune y, por lo tanto, 
constituye una alergia verdadera a los alimentos, es de mecanismo celular y se 
manifiesta como una reacción de hipersensibilidad tardía, no como una reacción 
aguda mediada por anticuerpos. Es, por ello atípica. Diversas fuentes se refieren al 
trastorno como alergia o intolerancia, en parte debido a que no es un ejemplo típico 
de ninguna de ellas. 

Muchas veces se ha puesto en duda el aumento de la prevalencia de la 
intolerancia al gluten, y se considera que es dificil de definir (50). Sin embargo, cada 
vez es mayor la bibliografía que apoya este aumento en todo el mundo, que se 
correlaciona con el espectro ampliado de trastornos asociados a la sensibilidad al 
gluten, junto a los datos empíricos de aumento de la compra y el consumo de 
productos sin gluten (45,51). No está claro el motivo de este aumento de la 
prevalencia, aunque se ha especulado con que se asocia a múltiples factores, como el 
deterioro de la función de barrera intestinal (es decir, la teoria del sindrome del 
intestino permeable), la genética humana, las toxinas ambientales, las infecciones 
intestinales, las enfermedades autoinmunes, el aumento del consumo de dietas con 
gluten occidentalizadas, y también de los alimentos modificados genéticamente 
(46,50). Estos factores son habituales en la ciencia popular, aunque siguen siendo 
especulaciones debido a la escasez de datos disponibles. Es evidente que las dietas 
occidentales son cada vez más frecuentes en todo el mundo, y a medida que se 
introduzcan más productos ricos en gluten en distintas culturas, mayor será la 
probabilidad de ver más casos de intolerancia al gluten (32). Además, es posible que, 
como los derivados del trigo, los almidones y otros alimentos han sido modificados, 
también puede haber una asociación con la mayor prevalencia de intolerancia al 
gluten (50,53). La teoría del síndrome del intestino permeable concluye que el 
deterioro de la barrera intestinal produce una lesión sistémica e intestinal, y a menudo 
se asocia a intolerancia al gluten. Este deterioro parece relacionarse más con la 
enfermedad celíaca que con los trastornos de sensibilidad al gluten no celíacos, de 
acuerdo con datos recientes (46). Aunque esta teoría es muy prometedora, hasta la 
fecha no hay datos directos que relacionen la reparación eficaz de la permeabilidad de 
la barrera con fármacos con una mejora de la fisiopatología celiaca (54). 

El riesgo de linfoma se incrementa en la enfermedad celiaca, pero se mitiga con la 
adopción de una dieta sin gluten. Como el gluten está presente en prácticamente todos 
los alimentos, es indispensable el asesoramiento de un especialista en nutrición. (Se 
dispone de un registro de alimentos sin gluten en internet; v. sección VITJ.) Casi todas 
las dietas sin gluten excluyen por lo general la avena, debido a la contaminación 
cruzada, aunque esto tal vez sea innecesario en algunos pacientes (55) (v. cap. 18). 
Las instalaciones donde se procesa la avena también suelen elaborar productos de 
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trigo, por lo que la contaminación de la avena con las proteínas del trigo puede 
complicar su inclusión en una dieta sin gluten. Para una revisión mayor de la 
enteropatía por gluten, véase el capítulo 18. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La alergia a los alimentos es suficientemente frecuente como para que pueda ser 
atendida por la mayoría de los médicos. El trastorno impone muchas veces una carga 
considerable al paciente y a sus familiares, en particular cuando se trata de niños (56). 
Las manifestaciones comprenden un amplio espectro, aunque las más usuales son 
bastante prototípicas. La prevalencia de la alergia verdadera a los alimentos es más 
alta en los niños que en los adultos, pero se puede esperar que muchos niños superen 
estos padecimientos. El diagnóstico se puede confirmar con dietas de eliminación 
para las reacciones no mediadas por IgE, y con provocación con alimentos e 
inmunoanálisis específicos para IgE o pruebas cutáneas para las reacciones mediadas 
por IgE. Las alergias alimentarias más frecuentes en adultos se relacionan con 
pescados, mariscos, frutos secos y cacahuates; en los niños, las reacciones más 
frecuentes se relacionan con leche, huevo, cacahuates, soya y trigo. S1 se confirma la 
alergia alimentaria, es necesario consultar a un especialista en nutrición para ayudar 
al paciente (o a sus padres) a estructurar una alimentación nutricionalmente completa, 
libre del antigeno causal. La alergia al gluten puede producir enfermedad celíaca o 
asociarse a intolerancia al gluten no celíaca, situaciones que precisan la eliminación 
casi completa y permanente del gluten de los alimentos (v. cap. 18). 

La intolerancia a los alimentos, en contraste con la alergia, no tiene un 
mecanismo inmune. La intolerancia a la lactosa es, tal vez, el ejemplo más frecuente 
y mejor conocido. Aunque los pacientes con intolerancia a la lactosa pueden 
manifestar una inca-pacidad para tolerar la leche, los estudios aleatorizados doble 
ciegos han demostrado de forma constante que la mayoría puede tolerar hasta 15 g 
diarios de lactosa, y que la ingestión adecuada de calcio a partir de fuentes lácteas es 
todavía factible. El amamantamiento hasta los 4-6 meses de edad puede reducir el 
riesgo de alergia a la leche de vaca, aunque no la alergia alimentaria en general, antes 
de los 2 años de edad. Los médicos deben aconsejar a las familias que no retrasen la 
introducción de alimentos muy alergénicos > 4-6 meses. salvo que el niño tenga 
hermanos o familiares de primer grado con alergia a los cacahuates, eccema 
moderado-grave con empeoramiento, o una reacción previa a otros alimentos. En 
estos casos, se puede seguir introduciendo el alimento, aunque se recomienda 
consultar con un especialista en alergia para una introducción más estructurada y un 
estudio alérgico (10). La participación de la alergia a los alimentos en un conjunto de 
trastornos y síntomas constitucionales es aún controvertida. Se han hecho muchos 
avances en la identificación de los antígenos frecuentes de los alimentos. La 
modificación de la antigenicidad de los alimentos mediante la bioingeniería para 
suprimir las proteínas causales es un tema de intensa actividad y sumamente 
promisorio (57). El uso de probióticos para ajustar la microflora intestinal también 
parece prometedor para la prevención y el tratamiento de la alergia a los alimentos. 
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Trastornos de la conducta 
alimentaria 


1. trastornos de la conducta alimentaria hacen referencia a una conducta 
alimentaria anómala, con o sin consecuencias fisicas discernibles. Los prototipos de 
estas anomalías son la anorexia nervosa (AN) y la bulimia nervosa (BN). Una adición 
más reciente es el trastorno alimentario por atracones (TAA). 

Ya que la obesidad es un estado de desequilibrio entre las necesidades energéticas 
y la ingestión, también puede considerarse un trastorno de la conducta alimentaria, 
aunque en general se lo clasifica y trata de manera diferente debido, en parte, a su 
prevalencia. Al margen de que sean trastornos o no, la obesidad y el sobrepeso 
afectan actualmente a más de dos tercios de la población adulta de Estados Unidos, y 
la prevalencia de obesidad grave está aumentando incluso más rápidamente que la de 
la obesidad moderada (1,2) (v. cap. 5). Si se considera tan solo la prevalencia, no 
pueden catalogarse como «aberrantes». Pese a ello, los grados extremos de obesidad 
representan una anomalía y, en consecuencia, comparten características con las otras 
alteraciones de la conducta alimentaria. En estos casos, pueden ser útiles los 
elementos terapéuticos tomados de los otros trastornos. Por el contrario, conforme las 
presiones sociales elevan la prevalencia de los trastornos de la conducta alimentaria, 
estos se tornan potencialmente menos anómalos respecto de las normas 
prevalecientes y más semejantes a un problema de salud pública (3) que a una 
alteración patológica estrictamente individual. A este respecto. son notables las 
tendencias recientes en la epidemiología del TAA. 

Existe la preocupación de que los intentos de prevenir y tratar la obesidad puedan 
en realidad llevar a los trastornos prototipicos de la conducta alimentaria de la 
anorexia y la bulimia; sin embargo, esta preocupación carece de fundamento. Los 
factores de riesgo de los trastornos de la conducta alimentaria están bien 
documentados, y la adopción de conductas de fomento de la salud no se encuentra 
entre ellos. Además, la obesidad grave comparte muchos factores de riesgo con los 
trastornos de la conducta alimentaria (4). Por ejemplo, la adicción a los alimentos 
puede subyacer a los dos subtipos de la obesidad y al trastorno por atracones, y a 
otras formas de sobrealimentación (5). Asi, en lugar de que un trastorno produzca el 
otro, parece más probable que la obesidad y los trastornos de la conducta alimentaria 
sean dos caras de la misma moneda. 

Los trastornos ocasionales o leves de la conducta alimentaria, en relación con 
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deseos impulsivos, aversiones e insatisfacción con la imagen corporal, son 
prevalentes, cuando no universales. En un sentido laxo, se considera que los 
trastornos de la conducta alimentaria son, principalmente, alteraciones 
psicopatológicas, y el tratamiento depende en buena medida de la psicoterapia. No 
obstante, estos trastornos se expresan en las interacciones con los alimentos, por lo 
que debe analizarse también el tratamiento alimentario. 


VISIÓN GENERAL 


La prevalencia y la importancia para la salud pública de los trastornos de la conducta 
alimentaria han aumentado de forma continua desde la década de 1970, en paralelo a 
un rápido incremento de la prevalencia de la obesidad. Al mismo tiempo, los 
parámetros de belleza de la sociedad han concedido una prioridad cada vez mayor a 
la delgadez. Por consiguiente, aunque antes se consideraba que era una consecuencia 
de la disfunción familiar y de una alteración psicopatológica, el vinculo entre los 
trastornos de la conducta alimentaria y el desequilibrio prevaleciente entre los 
objetivos y las prácticas de alimentación parece evidente. El modelo biopsicosocial es 
muy importante; los factores sociales interactúan con los biológicos (posiblemente 
genéticos) y la vulnerabilidad psicológica para culminar en el patrón alterado de la 
conducta alimentaria (6-8). 

Recurrir a dietas de reducción de peso durante la adolescencia parece acentuar la 
susceptibilidad a los trastornos de la conducta alimentaria (9,10). En una encuesta 
poblacional en España se sugiere que los trastornos de la conducta alimentaria surgen 
sobre un trasfondo de prácticas de alimentación poco saludable prevalentes y menos 
extremas (11); en un reciente estudio de seguimiento longitudinal de 10 años se 
encontró que los adolescentes que realizaban dietas y que tenian trastornos de la 
conducta alimentaria tenían más probabilidad de seguir teniendo dichas conductas 10 
años después (12). 

Se considera que la exposición a la cultura occidental y a sus ideales de belleza es 
un factor de riesgo (13). Sin embargo, en muchos estudios se ha observado que los 
trastornos de la conducta alimentaria no están limitados a culturas o razas particulares 
(14-17), Se perciben los trastornos de la conducta alimentaria como procesos que 
afectan de manera predominante a las mujeres jóvenes; sin embargo, hay cada vez 
más pruebas de que las alteraciones se presentan también en varones (6,18-26). 

Los factores de riesgo de los trastornos de la conducta alimentaria son múltiples e 
incluyen factores psicológicos, biológicos y culturales. Los trastornos de la conducta 
alimentaria de todos los tipos se asocian a comorbilidades psiquiátricas (27-30) y, en 
concreto, comparten características con la depresión y el trastorno obsesivo- 
compulsivo (31). Los trastornos de la conducta alimentaria se distinguen de estas 
comorbilidades psiquiátricas por la preocupación por el peso corporal. También se 
refiere con frecuencia un antecedente personal de obesidad o de obesidad percibida, 
particularmente en la bulimia. Parece que las personas a las que se anima a estar 
preocupadas por el control del peso, como modelos, actrices, bailarines (32), 
depoirtistas (33,34) y diabéticos de tipo 1 (35-37), tienen un riesgo elevado. También 
hay datos de un aumento del riesgo de TAA y de conductas no saludables para el 
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control del peso en vegetarianos adolescentes (38). La agrupación familiar y los 
estudios de gemelos sugieren que la susceptibilidad genética contribuye en alguna 
proporción (39,40). Además, en estudios de genes candidatos se han identificado 
variantes de riesgo genético implicadas en el control hipotalámico del apetito y la 
homeostasis de la energía, que aumentan el riesgo individual de anorexia (41,42). Los 
criterios diagnósticos de los trastornos de la conducta alimentaria se encuentran 
codificados en el Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM) y en 
la Clasificación Internacional de las Enfermedades (CIE). El DSM-V se publicó en 
mayo de 2013 y define los criterios diagnósticos más actualizados de los trastornos de 
la conducta alimentaria. 


Anorexia nervosa 


En esencia, la AN implica un temor mórbido a engordar, la incapacidad de percibir de 
forma correcta el grado de delgadez y las consecuencias de la inanición autoimpuesta 
(43,44). De acuerdo con el recientemente publicado DSM-V, los criterios para la AN 
incluyen una restricción del consumo de alimentos que lleva a un «peso corporal 
significativamente bajo», el temor intenso a aumentar de peso y la percepción 
distorsionada de la imagen corporal. Debe señalarse que en el nuevo DSM se han 
eliminado los criterios de amenorrea y peso corporal < 85 % del peso corporal ideal. 
La alimentación suele controlarse de manera estricta en la anorexia, y el paciente 
puede negar y no reconocer la existencia de un problema. La AN se divide en dos 
subtipos: en el tipo restrictivo los pacientes no se dan atracones y se purgan, en 
contraste con el tipo de atracones/purga, en el que los pacientes tienen dichas 
conductas de manera recurrente (DSM-V). En este último tipo, la diferenciación con 
la bulimia se basa en el grado de peso subóptimo (45). 

Por lo general, la AN se presenta entre los 15 y los 19 años de edad; sin embargo, 
aunque son infrecuentes, sí aparecen casos en niños preadolescentes y en adultos de 
mediana edad (46). 

Las complicaciones médicas de la anorexia son las de la inanición. El 
metabolismo basal se hace más lento y puede haber hipotensión y bradicardia. Es 
frecuente la amenorrea por producción disminuida de las hormonas 
foliculoestimulante y luteinizante; la reducción de la concentración de estrógenos es 
frecuente y puede ser uno de sus indicadores más tempranos. Algunas veces se 
observan alteraciones de la coloración cutánea por hipercarotenemia, relacionadas 
con los hábitos alimentarios o una disfunción metabólica. La osteopenia es una 
complicación frecuente y conlleva un aumento del riesgo de fracturas a largo plazo. 
Los adolescentes con AN tienen riesgo de reducción del crecimiento lineal, lo que 
puede llevar a una talla baja permanente (47) A menudo aparecen las 
manifestaciones características del hipotiroidismo. También es posible una pérdida 
ósea potencialmente irreversible de hasta el 15 % por año durante los períodos de 
caquexia y amenorrea. Con la inanición prolongada e intensa, la pérdida de proteínas 
viscerales puede llegar a poner en peligro la vida. La pérdida de proteínas del 
miocardio torna al paciente con anorexia susceptible a la muerte cardiaca súbita. La 
tasa de mortalidad en la anorexia nerviosa es de — el 5 %, y una de cada cinco 


569 


muertes se atribuye al suicidio (48). Pese a todo, el trastorno puede ser autolimitado; 
en general, se cree que la duración media es de — 2-5 años (21,49). 


Bulimia nervosa 


La bulimia es más frecuente y dificil de «curar» que la anorexia. Los datos del 
National Comorbidity Survey Replication (NCS-R) de 2001-2003, que contiene 
información acerca del estado de salud mental de 9 282 personas en Estados Unidos, 
indican que el 0,9 % de las mujeres y el 0,3 % de los varones tenían anorexia nervosa, 
en tanto que el 1,5 % de las mujeres y el 0,5 % de los varones presentaban bulimia 
20. 

En la bulimia, como en la anorexia, existe una preocupación por el peso corporal 
y un temor por el aumento de peso. Los criterios del DSM-V incluyen atracones 
recurrentes caracterizados por un consumo excesivo de calorías y la pérdida de 
control; una conducta compensadora inadecuada recurrente para evitar el aumento de 
peso; y una preocupación excesiva por el hábito corporal. Para satisfacer la definición 
de BN, los atracones y las conductas compensadoras deben producirse al menos una 
vez a la semana durante 3 meses, y los episodios no deben producirse exclusivamente 
durante épocas de AN. Las características distintivas de la BN tienden a ser el grado 
de control de la alimentación, que es estricto en la anorexia y escaso en la bulimia, y 
el grado relativo de delgadez (43). Un conjunto limitado de datos sugiere que una 
alteración del metabolismo de la colecistocinina puede contribuir a la ausencia de 
señales de saciedad normales (50,51). El 30-50 % de los pacientes con BN también 
abusan o dependen del alcohol o de otras drogas, y hay datos de que la propia bulimia 
puede representar un trastorno adictivo (52). Los pacientes con bulimia tienden a 
darse atracones de comida para «purgarse» después mediante vómito autoinducido, a 
usar laxantes o diuréticos, acudir a restricción calórica o a ataques de ejercicio, o 
alguna combinación de las acciones mencionadas. A diferencia de los anoréxicos, que 
parecen enfermos para cualquier observador objetivo, aunque tienden a no darse 
cuenta de que tienen un problema, los pacientes con bulimia tienen, en general, buen 
aspecto (a menos que el trastorno esté avanzado o descompensado), si bien tienden a 
reconocer que su conducta alimentaria es patológica. 

Casi todos los pacientes bulímicos han presentado el trastorno durante hasta 5 
años antes de buscar tratamiento, y no es raro que soliciten ayuda solo cuando sufren 
alguna alteración aguda. Se estima que la duración media de la bulimia es de algo 
más de 8 años, comparable a la del TAA. Los datos de estudios indican que menos de 
la mitad de los pacientes con bulimia solicitan tratamiento específico, y que es más 
probable que soliciten tratamiento por las comorbilidades psiquiátricas (21). 

La bulimia se manifiesta casi siempre entre los 18 y los 22 años de edad (21). Las 
complicaciones médicas se deben al traumatismo del tubo digestivo y a los trastornos 
electrolíticos (53). 

Como los bulímicos a menudo tienen buen aspecto y tienden a tardar en solicitar 
tratamiento, el diagnóstico puede ser dificil. Sin embargo, hay varios signos de 
alarma y varias complicaciones médicas tempranas que pueden ayudar al médico a 
identificar este trastorno. El signo de Russell, los hematomas en los nudillos como 
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consecuencia de vómitos autoinducidos, puede ser un índice temprano sobre el 
diagnóstico. Los episodios repetidos de vómitos erosionan el esmalte dental y pueden 
llevar a la pérdida de piezas dentales y a la caries dental. La pérdida de ácido gástrico 
puede producir alcalosis hipoclorémica e hipopotasemia, lo que puede inducir un 
estado de shock. Estos trastornos electrolíticos en un paciente por lo demás sano 
deben llevar a sospechar bulimia. Otra complicación médica de la bulimia es la 
pancreatitis, que puede producirse después de un atracón. Este puede, asimismo, 
producir hipertrofia de las glándulas parótidas y causar rotura gástrica. Las purgas 
pueden producir esofagitis y desgarro o rotura del esófago. La ipecacuana ingerida en 
dosis elevadas es cardiotóxica y puede producir miocarditis y arritmias. Los laxantes 
pueden producir lesión tubular renal y alterar de forma crónica la motilidad digestiva. 


Trastorno alimentario por atracones 


El TAA, al que previamente se consideraba un subtipo de trastorno de la conducta 
alimentaria no especificado, ha recibido actualmente su propia categoría como 
trastorno de la conducta alimentaria en el nuevo DSM-V, Es similar a la bulimia por 
la pérdida de control de los impulsos, reportada con frecuencia, que lleva a atracones 
que se producen al menos una vez a la semana durante 3 meses. La distinción radica 
en que, en el TAA, frente a la BN, no se producen conductas compensadoras 
inadecuadas, como vómitos autoinducidos. Los pacientes con TAA también tienden a 
ser de mediana edad, y hasta el 25 % son hombres (34). Los atracones tienden a 
producirse en privado, con una ingestión de alimentos normal o incluso inferior a lo 
normal en público. Los atracones recurrentes contribuyen a la aparición de obesidad 
con el paso del tiempo. En pacientes obesos con TAA se recomienda tratar el 
trastorno antes de intentar la pérdida de peso (55). 

Datos de una encuesta reciente indican que la prevalencia de TAA en Estados 
Unidos supera a la de la anorexia y la bulimia combinadas (30). Es habitual cierta 
tendencia a los atracones en la mayoría de las personas y, en realidad, en muchas 
especies (v. cap. 44). Se ha afirmado que el TAA puede tener una relación más 
estrecha con conductas normales de alimentación que otros trastornos, y que su 
prevalencia creciente se puede atribuir a influencias ambientales y sociales (56). En 
tal caso, esto puede ser análogo a la epidemiología reciente del trastorno de déficit de 
atención/hiperactividad de los niños. 


Otro trastorno específico de la alimentación o de la conducta 
alimentaria 


«Otro trastorno específico de la alimentación o de la conducta alimentaria» es una 
nueva categoría del DSM-V que sustituye a la antigua categoría de «trastorno de la 
conducta alimentaria no especificado». Esta categoría incluye trastornos que «causan 
un sufrimiento clínicamente significativo, o un deterioro predominante del 
desempeño de funciones sociales, laborales u otras áreas importantes, aunque no 
cumplen los criterios completos de ninguno de los trastornos de la categoría 
diagnóstica de trastornos de la alimentación y la conducta alimentaria». En esta 
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categoria encontramos la AN atípica, en la cual un paciente cumple todos los criterios 
de AN, pero tiene un peso normal; la BN y el TAA de frecuencia baja o duración 
limitada; el trastorno de purgas (un trastorno en el que hay purgas sin atracones 
asociados) y el sindrome de alimentación nocturna (SAN). El SAN se caracteriza por 
hiperfagia vespertina con tentempiés nocturnos, la cual produce un deterioro y un 
sufrimiento significativos (DSM-V). A diferencia del habitual consumo de 2000-3000 
kcal en el TAA, los tentempiés nocturnos en el síndrome de alimentación nocturna 
tienden a estar limitados a — 400 kcal por episodio, con múltiples de ellos durante la 
noche (57). Se calcula que hasta el 1,5 % de la población general padece el trastorno. 
Varios estudios del síndrome de alimentación nocturna en pacientes obesos señalan 
una prevalencia muy elevada en dicha población, la cual varía desde 
aproximadamente el 10 % hasta el 15 % en pacientes de clínicas de obesidad hasta el 
8-55 % de los pacientes que solicitan cirugía bariátrica (58-60). 


Trastornos atípicos de la conducta alimentaria 


Se han reconocido estados de conducta alimentaria anómala que no cumplen con los 
criterios de la AN, la BN o el TAA, pero que reciben poca atención en las 
publicaciones médicas. Tales anomalías incluyen la pica y el recién definido trastorno 
de  evitación/consumo restrictivo de alimentos (TECRA) (DSM-V). El 
reconocimiento de dichos trastornos puede ser particularmente importante a la hora 
de sensibilizar a los profesionales de atención primaria sobre la prevalencia y las 
consecuencias clínicas de los trastornos de la conducta alimentaria. 


Tratamiento: principios generales 


El tratamiento de los trastornos de la conducta alimentaria es multidisciplinario y 
depende, en buena medida, de los cuidados de expertos en psiquiatría o psicología. 
Hay cada vez más pruebas de que los inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina (ISRS) pueden ser útiles en el tratamiento de los pacientes con BN y TAA 
(61-63). Hay algunos datos que indican que los TSRS pueden ayudar a prevenir las 
recaidas en pacientes con anorexia que consiguen un peso normal. Los datos sobre el 
uso del antipsicótico olanzapina en pacientes con anorexia son contradictorios (64- 
67), aunque la American Psychiatric Association sugiere que puede ser útil en 
pacientes con «resistencia grave y tenaz a ganar peso, pensamiento obsesivo grave y 
negación que asume proporciones delirantes» (68). Además del médico de atención 
primaria, el equipo terapéutico debe incluir a un especialista en salud mental, un 
especialista en nutrición y un trabajador social. 

Se considera que la terapia cognitivo-conductual es el tratamiento de elección de 
la bulimia y el TAA (54,69,70). La psicoterapia individual puede ser útil (71), y la 
implicación de la familia en el tratamiento de los adolescentes con anorexia puede 
mejorar los resultados y prevenir las recaídas (72,73). En adultos con anorexia, la 
terapia cognitivo-conductual puede prevenir las recaídas en quienes han conseguido 
un peso normal (73). 

El médico de atención primaria puede hacer una contribución importante a la 
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prevención y el tratamiento de los trastornos de la conducta alimentaria. Se debe tener 
un alto índice de sospecha para facilitar la detección temprana. Una herramienta de 
tamizaje que puede utilizar el médico de atención primaria es el cuestionario SCOFF, 
un instrumento de cinco preguntas para evaluar la psicopatología fundamental de la 
anorexia y la bulimia (74) (tabla 25-1). Si un paciente responde afirmativamente a al 
menos dos de las preguntas, está justificado un estudio adicional (75). 

El reconocimiento de la psicopatología que contribuye a los trastornos de la 
conducta alimentaria también hace posible el tratamiento preventivo. La comunidad 
de atención primaria debe apoyar, cuando no liderar, los esfuerzos por contener las 
influencias de la sociedad que pueden propagar una imagen corporal distorsionada en 
las personas jóvenes, y debe establecer programas educativos que fomenten la 
alimentación saludable y aporten perspectivas realistas sobre el peso (76-83). 

Se dispone de excelentes y extensas publicaciones acerca de las diversas teorías y 
abordajes para el asesoramiento de los pacientes con trastornos de la conducta 
alimentaria (v. «Lecturas recomendadas»). El tratamiento alimentario es en sí mismo 
un aspecto importante, pero limitado, del plan terapéutico. 


TABLA 25-1 ” 


Cuestionario SCOFF 
1. ¿Se obliga usted a vomitar porque se siente 
incámodamente lleno? 
2. ¿Le preocupa haber perdido el control de cuánta come? 


3. ¿Cree que está gordo cuando los demás dicen que 
está demasiado delgado? 


4. ¿Ha perdido recientemente más de 6 kg en un periodo 
de 3 meses? 


5. ¿Diría usted que el alimento domina su vida? 


Fuente: Reproducido con autorización de BMJ Publishing Group Ltd.. de Morgan JF, Reid F, Lacew JH. The 
SCOFF questionnaire: assessment of a new screening tool for eating disorders. BMJ. 1999:319(7223):1467- 
1468. 


Tratamiento alimentario 


La anorexia grave puede requerir hospitalización y apoyo mutricional enteral, con un 
control estricto de los electrolitos. Un índice de masa corporal < 13, un trastorno 
electrolítico grave, la tendencia al suicidio y la falta de mejoría con el tratamiento 
ambulatorio son indicaciones de hospitalización. La realimentación debe ser gradual 
para evitar el síndrome de realimentación, que se caracteriza por insuficiencia 
cardiaca congestiva, hipofosfatemia o prolongación del intervalo QT. El tratamiento 
intrahospitalario debe estar supervisado por un especialista en mutrición. 

El tratamiento ambulatorio requiere una vigilancia estrecha, especialmente por el 
frecuente abandono del mismo (84). Son aplicables aquí los principios del 
asesoramiento alimentario revisados en el capítulo 47. Es conveniente empezar el 
tratamiento nutricional con el interrogatorio alimentario (85), que no solo debe incluir 
una descripción de las conductas alimentarias actuales y previas, sino también las 
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creencias y motivaciones subyacentes. 

Las consultas semanales son apropiadas hasta que se alcanza una respuesta 
terapéutica consistente. La vigilancia del peso debe ser sistemática. Es aconsejable 
que los pacientes lleven un diario de alimentos, que debe revisarse en las consultas. 
Debido a la predominancia de la preocupación por el peso, es esencial la educación 
del paciente acerca del peso saludable y las prácticas de alimentación que conducen a 
su mantenimiento. 

Como estos trastornos se relacionan con una dieta muy restrictiva en la anorexia, 
se debe hacer énfasis en una alimentación prudente, pero equilibrada y sin 
restricciones. No hay un único esquema nutricional recomendado, ya que es de 
capital importancia el consumo calórico adecuado (86). Resulta pertinente un 
objetivo similar en el tratamiento de la bulimia, y se debe destacar que el trastorno de 
la conducta alimentaria suele deberse a actitudes excesivamente restrictivas acerca de 
los alimentos, más que a la sobrealimentación (85,87). El establecimiento de un 
patrón alimentario constante y moderado es útil a la hora de resolver la propensión a 
los atracones y las purgas. 

Si está indicado el aumento de peso en la anorexia, este debe ser gradual. La 
adición de — 500 kcal/día más de lo requerido para el mantenimiento produce una 
ganancia ponderal de 454 g por semana. Está indicada la participación de un 
especialista en nutrición para el establecimiento de planes de alimentación que 
faciliten el aumento de peso o su mantenimiento. En la anorexia, la supresión del 
metabolismo basal es tal que una ingestión energética incluso menor puede ser 
suficiente para mantener el peso o para su incremento gradual. Conviene evitar el 
aumento rápido de peso, tanto por su efecto psicológico adverso como por sus 
consecuencias fisiológicas. 

Un especialista en nutrición debe determinar el indice metabólico basal como 
método para calcular las necesidades calóricas. Es aconsejable hacer avanzar la 
alimentación de manera gradual para aliviar las ansiedades de los pacientes en cuanto 
al aumento excesivo de peso. En la bulimia, debe intentarse inicialmente la 
estabilización del patrón de alimentación y el peso. Se debe intentar identificar los 
alimentos vinculados con los atracones, de tal manera que se puedan evitar o se pueda 
controlar estrictamente su ingestión. También hay datos recientes que indican que la 
limitación de la variedad de los alimentos produce una saciedad específica sensorial, 
por lo que una dieta más limitada puede ayudar a contener el trastorno de 
alimentación por atracones (88). Si está indicado, puede recurrirse a un régimen para 
la disminución determinada de peso, una vez que el patrón de alimentación se haya 
estabilizado de manera confiable. Debe combinarse el asesoramiento alimentario (v. 
cap. 47) con la terapia cognitivo-conductual para mejorar las percepciones de la 
imagen corporal y establecer un patrón de alimentación sostenible que respalde los 
esfuerzos de control de peso. 

Un reto adicional para el médico en el caso de los trastornos de la conducta 
alimentaria es la presencia concurrente de una enfermedad metabólica, como la 
diabetes mellitus. Las niñas con diabetes de tipo 1 parecen tener al menos el doble de 
probabilidad de presentar bulimia y TAA que las no diabéticas (89). Los trastornos de 
la alimentación en pacientes diabéticos se han vinculado con una mayor frecuencia a 
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complicaciones médicas, como episodios más frecuentes de cetoacidosis y 
aceleración de la aparición de retinopatía (37,90) en mujeres jóvenes con diabetes 
mellitus insulinodependiente. Dada la prevalencia de la diabetes y los trastornos de la 
conducta alimentaria, los autores recomiendan considerar su aparición simultánea 
siempre que la diabetes sea difícil de tratar, en especial en una mujer joven. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La sociedad moderna se caracteriza por una lucha intensa por el control de peso, la 
obesidad epidémica y la fascinación por la delgadez. Se puede atribuir una 
prevalencia creciente de los trastornos de alimentación a la susceptibilidad individual 
y a las condiciones ambientales. Una mayor concienciación de los médicos, junto a 
una mayor detección, pueden también ser útiles. La contribución ambiental es tal que 
se puede considerar razonablemente que cualquier paciente tiene cierto riesgo de 
padecer o desarrollar algún tipo de trastomo de la conducta alimentaria. La 
incorporación de la educación nutricional y un asesoramiento dietético limitado en 
atención primaria pueden respaldar los esfuerzos de prevención primaria de los 
trastornos de la conducta alimentaria, sobre todo al mostrar los hábitos alimentarios 
transmitidos de padres a hijos. 

Los trastornos de la conducta alimentaria requieren, en general, cuidados en 
equipo, debiendo participar un especialista en salud mental y uno en nutrición. La 
coordinación terapéutica entre el paciente y un médico de atención primaria, junto a 
un buen conocimiento sobre nutrición harán posible una detección temprana y un 
tratamiento óptimo. Los pacientes requieren formación acerca del peso y las prácticas 
de alimentación saludables, asi como sobre los efectos adversos de los trastornos de 
la conducta alimentaria. Una dieta equilibrada, pero no demasiado restringida, 
conduce a la resolución de los trastornos de la conducta alimentaria y a la prevención 
del aumento excesivo de peso, que puede precipitar recurrencias. En contra de la 
habitual preocupación, el asesoramiento para detener la obesidad en modo alguno 
contribuye a los trastornos de la conducta alimentaria, si se provee adecuadamente, 
insistiendo en la salud a largo plazo, más que en la disminución de peso a corto plazo 
o en la propia delgadez. 

Debe promoverse un patrón de alimentación compatible con los principios de 
promoción de la salud y control del peso (v. caps. 5 y 45). Es indispensable una 
vigilancia frecuente, con determinación del peso y el patrón de alimentación, hasta 
que se logre y mantenga una respuesta terapéutica. 
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Desnutrición y caquexia 


El deterioro funcional y la anorexia (pérdida del apetito) por diversas causas 
pueden ocasionar una ingestión energética y nutrimental inadecuada para satisfacer 
las demandas metabólicas. De manera similar, las agresiones fisiológicas, como las 
enfermedades agudas y las lesiones, pueden incrementar la demanda metabólica hasta 
un grado de dificil resolución con la alimentación convencional. A menudo coinciden 
la alteración de la ingestión de nutrimentos y la mayor demanda metabólica, como en 
el caso del cáncer, el síndrome de inmunodeficiencia adquirida (sida), las quemaduras 
u otros estados de enfermedad aguda y crónica. Aunque hay pocas pruebas 
indicativas de que, en tales circunstancias, la deficiencia de nutrimentos tenga mucha 
influencia sobre la evolución de la enfermedad o la recuperación durante los primeros 
días, el estado nutricional es fundamental para la convalecencia y el mantenimiento 
de la salud a lo largo del tiempo. El estado nutricional modifica la función inmune (v. 
cap. 11) y la cicatrización de las heridas (v. cap. 23), ambas vitales para la 
recuperación después de una enfermedad o lesión aguda o crónica. 

Para lograr una nutrición adecuada en el contexto de una enfermedad o 
incapacidad, puede estar indicado el apoyo nutricional y, siempre que sea posible, 
debe administrarse por vía enteral, ya sea por la boca o mediante sonda. La nutrición 
parenteral puede cubrir todas las necesidades metabólicas, si bien con el costo de la 
atrofía gastrointestinal y el riesgo de infección por el catéter. Se han utilizado con 
éxito variable tratamientos adyuvantes, como el megestrol y la hormona de 
crecimiento, para aumentar el apetito y promover la restitución preferencial de la 
masa corporal magra. Cada vez se dispone de más fórmulas nutricionales ajustadas 
para el trastorno concreto del paciente y sus necesidades nutrimentales. Existe un 
número creciente de investigaciones que sustentan la administración de 
combinaciones específicas de nutrimentos para conservar y promover la masa 
corporal magra. La selección y modificación de fórmulas de apoyo nutricional deben 
estar supervisadas por un especialista en nutrición, cuya participación está 
prácticamente asegurada en el contexto de la atención hospitalaria. 


VISIÓN GENERAL 


Las decisiones vinculadas con el apoyo nutricional se basan en el estado nutricional 
del paciente y el contexto clínico. Ningún método o recurso aislado ha sido suficiente 
para valorar el estado nutricional con gran sensibilidad y especificidad; en su lugar, 


580 


muchas veces se emplea una combinación de parámetros para estructurar el cuadro 
más preciso del riesgo nutricional de un paciente (1). De acuerdo con la European 
Society for Parenteral and Enteral Nutrition, el objetivo de las herramientas para la 
valoración nutricional es predecir la probabilidad de una evolución positiva o 
negativa debido a la nutrición, y si el tratamiento nutricional influiría en esta 
evolución (2). La Valoración General Subjetiva (SGA, del inglés Subjective Global 
Assessment) es uno de los recursos de puntuación clínica que se ha considerado útil 
para la valoración nutricional en pacientes hospitalizados (3). La escala SGA 
incorpora la historia clínica, la valoración funcional y la exploración fisica para 
identificar a los individuos con desnutrición que pueden beneficiarse del apoyo 
nutricional (1,4). Además de la escala SGA, otra posibilidad es la Herramienta de 
escrutinio universal de malnutrición (MUST, del inglés Malnutrition Universal 
Screening Tool; fig. 26-1), que utiliza el indice de masa corporal (IMC), la pérdida de 
peso no intencionada y los efectos de la enfermedad aguda para determinar qué 
adultos tienen riesgo de desnutrición o ya están desnutridos (5). Se ha validado en 
atención primaria (predice la tasa de ingreso hospitalario y la de visitas al médico de 
atención primaria) y en el contexto hospitalario (predice la duración de la estancia, la 
mortalidad y el destino después del alta) (2). Se han validado otros recursos de 
cribado clínicos, entre ellos el Nutrition Risk Index, el Mini Nutritional Assessment y 
el Nutrition Risk Score, todos revisados por Delegge y Drake (1). 

El estado nutricional se valora a partir del peso corporal, en particular frente al 
peso basal, así como a partir de los antecedentes médicos y alimenticios. A menudo 
se usa en la valoración antropométrica el parámetro «porcentaje del peso corporal 
usual», que corresponde al peso corporal real dividido entre el peso corporal usual 
multiplicado por 100. Se puede determinar la talla junto con el peso para obtener el 
IMC en los adultos (peso en kilogramos dividido entre la talla en metros al cuadrado). 
La talla y el perímetro cefálico son indicadores útiles en niños pequeños. Se pueden 
utilizar calibradores (por lo general los de pliegues cutáneos de Lange) para medir el 
grosor de los pliegues cutáneos y proveer una medida de la grasa subcutánea frente a 
un patrón de referencia; con mayor frecuencia, se mide el pliegue cutáneo del tríceps 
porque es un sitio accesible y no suele mostrar edema. En los varones, un grosor del 
pliegue cutáneo del triceps < 12,5 mm indica desnutrición, en tanto que uno, 20 mm 
sugiere nutrición excesiva. Los valores comparables en mujeres son de 16,5 min y 25 
mm, respectivamente. La medición de la circunferencia muscular de la mitad del 
brazo con una cinta métrica también es una medida indirecta de las reservas 
proteínicas corporales, y las cifras menores del percentil 15 indican desnutrición(6). 
Los parámetros de composición corporal, como la impedancia bioeléctrica y la 
tomografía computarizada axial, son útiles para contextos de investigación, pero rara 
vez se aplican en la clínica. 
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eMUSTA » 
Riesgo total de malautrición 
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Riesgo bajo Riesgo intermedio Riesgo alto 


FIGURA 26-1 Diagrama de flujo «MUST». 


Fuente: La Malnutrition Universal Screening Tool se reproduce aquí con la amable autorización de BAPEN 
(British Association for Parenteral and Enteral Nutrition). Si se desea más información sobre el algoritmo 
«MUST» y las directrices terapéuticas, véase www.bapen.org.uk. 


TABLA 26-1 
Valores de carte en los análisis de las proteínas viscerales y somáticas de uso clínico 


Creatinina 
Depleción Proteína de urinaria (9 
moderada de Transferrina Prealbúmina unión a retinol dol valor 
Concentración albúmina (g/dl (mey dh ¡mej! dl) imgédl) de referencia) 
Normal 3,5-5,5 250-200 15,7-29,6 2.6-7,6 >90 
Depleción leve 2,8-3,5 150-250 10-15 N/A 80-90 
Dapleción 2,1-2,7 100-150 5-10 N/A 50-80 
maderada 
Depleción grave 2 <100 <a N/A <60 


Los índices bioquímicos del estado nutricional incluyen las proteínas somáticas y 
viscerales (tabla 26-1). Las proteínas viscerales comprenden albúmina, transferrina, 
prealbúmina y proteína de unión a retinol. La albúmina es la más utilizada; su 
concentración varía de manera consistente con la adecuación de las reservas de 
proteinas, La albúmina tiene una vida media de casi 20 dias y, por consiguiente, no se 
puede utilizar para medir estados agudos de desnutrición. Por el contrario, las 
concentraciones de albúmina tienden a descender rápidamente en estados sépticos, 
cualquiera que sea el estado nutricional. Una concentración de albúmina de 3,5-5,5 
g/100 ml se considera normal; una de 2,8-3,5 g/100 ml indica depleción leve; 2,1-2,7 
g/100 ml corresponde a depleción moderada, y < 2,1 g/100 ml se considera depleción 
grave de proteínas viscerales. 

La transferrina, con una vida media de 8-10 días, se puede usar en lugar de la 
albúmina cuando se valoran alteraciones nutricionales agudas. La vida media de la 
prealbúmina es de casi 2 días; como la concentración de albúmina, la de prealbúmina 
disminuye de manera aguda ante una agresión fisiológica grave. La vida media de la 
proteína de unión a retinol es de casi 10 h, pero su sensibilidad incluso ante una 
agresión mínima limita la utilidad clínica de su medición. 
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Las proteínas somáticas son aquellas que indican el estado de la masa del 
músculo esquelético. El índice más utilizado es la excreción de creatinina en orina de 
24 h, que se expresa en miligramos de creatinina urinaria en 24 h por miligramo de 
creatinina urinaria en 24 h de una persona normal de la misma talla y peso, 
multiplicado por 100. 

Las pruebas funcionales, por ejemplo de la fuerza muscular, tienen ventajas sobre 
las bioquímicas y las valoraciones antropométricas, pero no se usan habitualmente. 
Otros índices de desnutrición incluyen la leucopenia y la linfopenia, así como la 
anergia en las pruebas cutáneas. Los pacientes que reciben nutrición parenteral 
domiciliaria y los que tienen absorción deficiente de lípidos tienen riesgo de sufrir 
deficiencia de ácidos grasos esenciales (DAGE) (7,8). Este trastorno se diagnostica 
mediante el índice de Holman, descrito como la razón entre trienos y tetraenos en 
plasma; en la actualidad se considera que 0,2 es el límite superior de la normalidad de 
dicho índice (9). Los preparados actuales para nutrición parenteral utilizados en 
Estados Unidos contienen aceites de soya o de cártamo. La preocupación de que estas 
formulaciones puedan contribuir a la hepatopatiía de los pacientes ha planteado la 
duda de si los preparados de aceite de pescado puede ser una alternativa mejor. En un 
estudio se evaluó a recién nacidos que recibían una emulsión con aceite de pescado, y 
se observó que, con las dosis correctas, las emulsiones de aceite de pescado contenían 
cantidades adecuadas de ácidos grasos esenciales para prevenir la DAGE (10). 

La desnutrición ocurre por ingestión deficiente, alteración del metabolismo, 
pérdida excesiva de nutrimentos o alguna combinación de estos factores. La 
valoración clínica de la desnutrición no solo debe incluir la búsqueda de signos de 
consunción (p. ej., en las sienes o las manos), sino también la exploración del pelo 
para detectar adelgazamiento o inserción deficiente, de la piel, para detectar xerosis, y 
de la boca, para detectar inflamación, todos ellos indicativos de deficiencias de 
macro- o micronutrimentos (tabla 26-2). 

Los pacientes hospitalizados pueden sufrir marasmo (un término derivado de una 
palabra griega que significa «consunción»), un estado de desnutrición proteínica y 
energética total. El marasmo se distingue del kwashiorkor, palabra bantú que 
significa «niño desplazado», que describe un estado de deficiencia de proteínas a 
pesar de la ingestión energética adecuada. El kwashiorkor ocurre en niños destetados 
de muchos países en desarrollo con alimentación de subsistencia. El kwashiorkor se 
puede vincular con una albúmina sérica tan baja como 1 g/100 ml, frente a una cifra 
normal cuatro veces mayor, lo que causa una presión oncótica muy baja y el edema 
característico. 
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TABLA 26-2 e 


Datos de la exploración física vinculados 
con deficiencias frecuentes de nutrimentos 


Deficiencia de nutrimento 
Hallazgo fisico responsable 


Emaciación muscular Prateínas, energía 
[sienes, manos) 


Piel: xerosís, descamación, Proteinas, energia, 


hernatomas vitaminas A, C, K 
Cabello: escaso, inserción Proteínas, energía, 
deficiente, cambios vitaminas A, E, A 


plamentarios 


Casi el 25 % de las reservas proteínicas del organismo se puede consumir para 
generar energia durante la inanición, con conservación de las funciones vitales 
durante un periodo de hasta 50 días. En un adulto bien nutrido se pueden utilizar casi 
3 kg de proteínas para generar 12000 kcal de energía. 

Las necesidades energéticas de pacientes hospitalizados se pueden calcular 
aplicando la ecuación de Harris-Benedict (v. sección VILA) o, cuando está disponible, 
mediante calorimetría indirecta. Algunos datos sugieren la superioridad de la 
medición con respecto al cálculo de las necesidades energéticas en el enfermo grave 
(11). En un estudio observacional se evaluaron diversas ecuaciones para calcular las 
necesidades energéticas en pacientes hospitalizados obesos. Se observó que la 
ecuación de Harris-Benedict era la que medía con más exactitud el gasto energético 
en reposo en esta población, con una diferencia de < 10 % en el 50 % de los 
pacientes. Pese a ello, los autores concluyeron que es preferible la calorimetría 
indirecta para calcular las necesidades energéticas (12). Las necesidades de proteínas 
aumentan con las agresiones metabólicas. Las necesidades proteínicas basales de 0,8 
(g/kg día casi se triplican después de una quemadura significativa y aumentan en 
menores grados con todos los estados de enfermedad. La hiperglucemia es un riesgo 
vinculado con el apoyo nutricional; en una reciente directriz de práctica clínica que 
analizó la bibliografía pertinente, se concluyó que un control glucémico estricto hasta 
< 180 mg/dl en pacientes graves se asociaba a una mejoria de la mortalidad (13). 


APOYO NUTRICIONAL 


Complementos alimentarios 


Puede presentarse anorexia, o tan solo disminución del apetito, en pacientes con 
deficiencias nutricionales o con riesgo de presentarlas. Las medidas simples para 
combatir un déficit persistente del apetito incluyen el espaciamiento frecuente de 
comidas pequeñas y la elección de los alimentos con elevada densidad energética 
(casi siempre ricos en grasa). No obstante, cuando se prefieren alimentos con elevada 
densidad energética, debe concederse atención a su calidad nutricional. Entre los 
ejemplos de alimentos ricos en nutrimentos y calorias están los frutos secos, las 
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semillas, las mantecas de frutos secos y el aguacate. Los complementos alimenticios, 
como la proteína del suero en polvo, pueden también ser útiles para preparar platos 
con elevada densidad de nutrimentos y energía. 

Cuando los esfuerzos por modificar la dieta no pueden proveer una nutrición 
adecuada, tal vez estén indicados los complementos liquidos o en polvo 
(reconstituibles). Se dispone de una gran variedad de productos comerciales, cuya 
selección suele basarse en las recomendaciones de un especialista en nutrición y las 
preferencias del paciente. Algunos de los complementos disponibles son completos 
desde el punto de vista nutricional y se pueden usar, cuando es necesario, como 
fuente única de nutrimentos y energía. 


Apoyo nutricional enteral 


El apoyo nutricional enteral implica la administración de preparados de nutrimentos 
en el tubo digestivo con una sonda. Las pruebas favorecen claramente el apoyo 
nutricional enteral frente al parenteral, cuando se dispone de esas opciones, lo que ha 
llevado a postular que el intestino debe usarse siempre que funcione (14). Cuando no 
se administran los nutrimentos por el tubo digestivo, se desarrolla atrofia de la 
mucosa intestinal, así como disfunción del sistema pancreático/biliar. La nutrición 
parenteral también parece plantear un mayor riesgo de infecciones que la enteral (15). 
Las opciones de la nutrición enteral se han impulsado en años recientes con el 
desarrollo de procedimientos de bajo riesgo para la inserción de sondas y el 
desarrollo de diversos preparados comerciales ajustados a diferentes circunstancias 
clinicas. En su mayor parte, las fórmulas de alimentación enteral se clasifican de 
acuerdo con la densidad energética, el contenido de proteínas, la via de 
administración y su complejidad molecular. 


Sondas de alimentación 


Existen dos tipos de sondas de alimentación: aquellas que se introducen en el tubo 
digestivo por la nariz y la boca, y las que se introducen a través de la pared 
abdominal. Se emplean sondas nasogástricas para la alimentación de duración corta y 
cuando el riesgo de aspiración es bajo. Se prefieren las sondas nasoduodenales y 
nasoyeyunales para la alimentación a más largo plazo y cuando el riesgo de 
broncoaspiración es mayor. El punto de vista prevaleciente señala que el riesgo de 
broncoaspiración disminuye cuanto más distalmente se coloque la sonda. Sin 
embargo, varios estudios recientes parecen oponerse a esa aseveración, al observarse 
que las sondas nasoyeyunales no conllevan ningún beneficio significativo para la 
alimentación respecto de las gástricas (16,17). 

En general, las sondas colocadas a través de la pared abdominal son más 
apropiadas para los complementos a largo plazo. Dichas sondas tienen menos 
probabilidad de ocluirse o doblarse y disminuyen el riesgo de broncoaspiración (18). 
Las sondas de gastrostomia y yeyunostomía pueden insertarse por endoscopia o con 
técnicas radiológicas o quirúrgicas (19). La sonda de gastrostomía endoscópica 
percutánea (PEG, del inglés percutaneous endoscopic gastrostomy) es, en general, la 
más utilizada. Su inserción requiere un laboratorio de endoscopia y anestesia local 


585 


con sedación, y se realiza habitualmente en régimen ambulatorio. Las sondas de 
yeyunostomía, colocadas por vía endoscópica o quirúrgica, pueden estar indicadas 
cuando el riesgo de broncoaspiración es particularmente alto. La dificultad técnica es 
mayor para las sondas de yeyunostomía, y la tasa de complicaciones también es más 
alta (20). Los avances en la técnica permiten la colocación endoscópica de una sonda 
en la mayor parte de las circunstancias, excepto cuando la anatomía está 
distorsionada por una intervención quirúrgica o por alteración patológica (21). La 
gastrostomía de botón es una opción en pacientes especialmente activos, para quienes 
resulta incómoda o molesta una sonda de gastrostomía (22). 


Fórmulas enterales 


Las fórmulas enterales convencionales son preparados poliméricos que contienen 
oligosacáridos, proteínas integras y triglicéridos. Los preparados comerciales no 
contienen lactosa y pueden proveer casi 2000 kcal por día. La densidad energética 
varía en 1-2 kcal/mi, y las fórmulas con elevada densidad energética están indicadas 
cuando se requiere restricción de líquidos. Las proteínas de las fórmulas se derivan de 
albúmina de huevo, proteínas de la leche o ambas. La grasa es de origen vegetal. 
Estos preparados se pueden administrar directamente en el estómago, el duodeno o el 
yeyuno. La adición de fibra, a menudo en la forma de polisacárido de soya o goma 
guar parcialmente hidrolizada, es una práctica frecuente; los beneficios incluyen la 
prevención de la diarrea osmótica y la estabilización de las respuestas de la glucosa 
sérica (23) Las fórmulas monoméricas contienen proteinas parcialmente 
hidrolizadas, monosacáridos y disacáridos. La grasa en forma de triglicéridos de 
cadena media (TCM) y de triglicéridos de cadena larga (TCL) provee hasta el 5 % de 
las calorías totales, en comparación con el 30-40 % de las fórmulas poliméricas. Se 
dispone de preparados monoméricos de mayor costo, y en general no parecen ofrecer 
ventajas notorias respecto de los preparados poliméricos. En teoría, tales soluciones 
pueden ser ventajosas en estados de alteración de la absorción, como en la 
insuficiencia pancreática. Las vitaminas, minerales y oligoelementos esenciales se 
agregan con regularidad a las fórmulas poliméricas y monoméricas para cubrir todos 
los requerimientos nutricionales. 

Las fórmulas dirigidas se utilizan en estados patológicos concretos. Las fórmulas 
especificamente adecuadas para los errores congénitos del metabolismo son muy 
útiles en circunstancias definidas. Las recomendaciones actuales de la alimentación 
enteral en pacientes con fibrosis quística sugieren el uso de una fórmula elemental sin 
reemplazo enzimático, administrada de forma continua y lenta; de manera alternativa, 
se pueden administrar fórmulas poliméricas con complementos de enzimas en dosis 
de una sola comida (24,25). 

No hay pruebas del beneficio de las fórmulas ajustadas para varios trastornos 
frente a los preparados convencionales. El uso de fórmulas adaptadas para la 
disfunción hepática, que contienen una proporción elevada de aminoácidos de cadena 
ramificada con respecto a los aromáticos, está sustentado en las pruebas disponibles 
(26). Se han perfeccionado soluciones basadas en aminoácidos esenciales para la 
insuficiencia renal (27). Además, los niños hospitalizados en la unidad de cuidados 
intensivos pediátrica pueden tener más probabilidad de presentar lesión renal aguda si 
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se les alimenta de forma insuficiente, lo que resalta la importancia de la nutrición 
enteral en el contexto agudo (28). Las fórmulas diseñadas para enfermedades 
pulmonares aprovechan el menor cociente respiratorio de la grasa y las proteínas en 
relación con el de los hidratos de carbono. El cociente respiratorio se refiere de forma 
especifica a la razón molar del dióxido de carbono producido por el oxigeno 
consumido, El cociente respiratorio es de 1 para los hidratos de carbono, 0,7 para las 
grasas y casi 0,8 para las proteínas. En consecuencia, se pueden usar grasas y 
proteinas para generar energia con una menor producción de CO», lo que es muy útil 
en estados de retención de CO» (v. cap. 15). 


Algunas pruebas señalan que las soluciones que incluyen cetoácidos, más que 
aminoácidos, pueden disminuir la progresión de la insuficiencia renal crónica (27,29). 
Se puede mejorar el control de la glucemia con fórmulas específicas para la diabetes 
(30,31). Los complementos de nutrición enteral con ácidos grasos (0-3 (32) y otros 
nutrimentos diseñados para mejorar la función inmune han reducido la incidencia de 
infección, el tiempo transcurrido con ventilación mecánica y la duración de la 
estancia en la UCI (33). En un reciente ensayo aleatorizado y controlado se evaluó la 
nutrición enteral enriquecida con antioxidantes o potenciadores de la inmunidad en 
pacientes a los que se habia realizado una esofagectomía por cáncer. Se observó que 
no había diferencias significativas en los marcadores nutricionales después de que los 
pacientes recibieran cualquiera de estas formulaciones (34). Hay un interés creciente 
por la adición de glutamina a las soluciones enterales, ya que es el sustrato energético 
preferido para el tubo digestivo (35). Los estudios preliminares de su uso en las 
fórmulas enterales son alentadores; también hay pruebas que sugieren un mayor 
beneficio de la glutamina parenteral en dosis elevada (36). En ratones con colitis 
inducida, se observó que una fórmula enteral enriquecida con glutamina, 
oligosacáridos y fibra reducía el nivel de inflamación en el intestino (37) es una 
posible línea de investigación sobre las formulaciones de nutrición enteral en los 
pacientes con colitis ulcerosa. 

Se cuenta con soluciones modulares para complementar los preparados 
comerciales, de tal manera que es posible ajustar la composición a la necesidad del 
paciente individual. Hay más de 100 soluciones de alimentación enteral disponibles 
en el mercado. La selección se basa más en las recomendaciones de un consultor, 
además de en las sugerencias del especialista en nutrición; el suministro de las 
soluciones en el hospital se ve restringido por la lista autorizada por la farmacia del 
hospital. 

Las soluciones enterales se pueden administrar en bolo o de forma continua; la 
primera solo es factible cuando la sonda se encuentra en el estómago. Son más 
cómodas las administraciones de soluciones en bolo, porque las infusiones suelen 
requerir una bomba. Aquellas que se administran en el intestino delgado se pueden 
tolerar casi siempre a una velocidad de hasta 150 ml/h. 

La broncoaspiración es el principal riesgo de la alimentación enteral y disminuye 
al infundirla con una inclinación del torso del enfermo de 30-45", en lugar de en 
decúbito supino (38). Si no hay reflejo nauseoso o está alterado, y cuando el 
vaciamiento gástrico es tardío, es preferible la alimentación por vía yeyunal. No es 
infrecuente la diarrea, en especial en pacientes que consumen también antibióticos. El 
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riesgo disminuye en general con el uso de soluciones isoosmóticas. 


Apoyo nutricional parenteral 


La administración de nutrimentos directamente en el torrente sanguíneo implica 
ciertos riesgos de los que carece la alimentación enteral y debe evitarse siempre que 
sea posible. Las indicaciones de alimentación parenteral incluyen estados de 
absorción intestinal deficiente grave; estos ocurren ante una resección intestinal 
amplia, enteritis por radiación y enfermedad inflamatoria intestinal grave, trastornos 
de la motilidad intestinal, obstrucción o vómito persistente, nacimiento prematuro y 
estados de catabolismo extremo, como en las quemaduras extensas, para las que la 
alimentación enteral puede no ser adecuada. 

En tanto que las soluciones enterales tienen aprobación como alimentos, las 
parenterales deben recibir la autorización de la Food and Drug Administration como 
fármacos. La administración intravenosa de nutrimentos pretende satisfacer por 
completo los requerimientos energéticos y nutricionales (nutrición parenteral total 
[NPT] o de manera incompleta (nutrición parenteral periférica [NPP]). En general, las 
soluciones de NPP pueden suministrarse a través de una vena central o periférica, 
pero la NPT requiere el uso de una vena central. El apoyo nutricional casi completo 
por un acceso periférico tal vez sea posible en pacientes que puedan tolerar un gran 
volumen de solución isotónica. Para cubrir las necesidades energéticas, al tiempo que 
se limita el porcentaje de calorías provenientes de la grasa, deben infundirse 
soluciones hipertónicas de hidratos de carbono que, por consiguiente, necesitan NPT 
y un acceso central. 

Por lo regular, la NPT utiliza como acceso las venas subclavia o yugular. Son 
también alternativas la colocación periférica de catéteres largos dirigidos a la vena 
cava superior y la creación de una fistula arteriovenosa, como la creada para las 
diálisis. Las inserciones quirúrgicas se emplean para introducir la sonda debajo de la 
piel a fin de reducir el riesgo de infección. Otros abordajes vasculares se usan con 
menos frecuencia. Se reduce el riesgo de sepsis por el catéter con la observancia 
estricta de la técnica aséptica y las pautas de control de las infecciones. Los catéteres 
para NPT se pueden mantener durante meses, cuando no años. Los catéteres venosos 
centrales permanentes no solo representan un riesgo de septicemia, sino también de 
trombosis; tal vez sean de utilidad los catéteres recubiertos con antibióticos y 
heparina. 

Se usan diversos plásticos para la administración de NPT. Hay cierta absorción de 
insulina por los plásticos de uso habitual, de modo tal que debe vigilarse 
cuidadosamente la concentración de glucosa en pacientes con diabetes y realizar los 
correspondientes ajustes de la insulina infundida. 

Por lo general, la nutrición parenteral solo está indicada cuando la absorción 
intestinal está alterada. El beneficio solo es evidente en el síndrome de asa corta (39). 
Los metaanálisis indican que el uso de la NPT en pacientes de cuidados críticos o 
quirúrgicos no se asocia a una mejoría neta de la mortalidad (40,41). En un ensayo 
aleatorizado, controlado y multicéntrico se evaluó el inicio temprano y tardio (48 h o 
> 8 días) de la NPT en adultos graves. En el estudio, se vio que el inicio tardío se 


588 


asociaba a menos complicaciones y a un tiempo de recuperación más rápido (42). En 
general, se administran emulsiones de lípidos como adyuvantes de la fórmula de 
NPT. Las dosis de micronutrimentos en los preparados de NPT están estandarizadas, 
pero pueden tener que personalizarse en ciertas condiciones. Hasta la fecha, las 
pruebas sustentan el uso de fórmulas con complementos de glutamina en el enfermo 
grave (36,43,44). La glutamina es el combustible preferido de los enterocitos. 

La nutrición excesiva tiene claras desventajas, además de las relacionadas con el 
aumento de peso (45,46). En estados normales, los adultos pueden oxidar glucosa 
hasta una velocidad de 14 (mg/kg)/min, que disminuye hasta un valor tan bajo como 
5 (mg/kg )/min en los pacientes quemados. La glucosa administrada por encima de las 
necesidades se convierte en grasa, con elevación del CR por encima de 1 y pérdida de 
la energía disponible por la demanda metabólica y el gasto. Con el transcurso del 
tiempo, puede desarrollarse hígado graso por síntesis hepática excesiva de 
triglicéridos. 

Las apolipoproteínas circulantes recubren las emulsiones de lípidos administradas 
con la NPT de manera muy similar a lo que ocurre con las partículas de lipoproteínas 
de producción endógena. Puesto que las partículas de lípidos infundidas en solución 
difieren de las presentes en los quilomicrones, se degradan de un modo diferente, lo 
que lleva a la formación de una lipoproteína nueva (lipoproteina X). Las gotitas de 
los lipidos emulsificados, bajo la acción de la lipasa de lipoproteínas endotelial, son 
metabolizadas de una forma muy parecida a la grasa ingerida (v. cap. 2). 

Puesto que las soluciones de lípidos son altamente susceptibles a la proliferación 
microbiana, se recomiendan tiempos de administración < 12 h. Los lípidos mezclados 
con otros componentes de NPT, la denominada mezcla de nutrimentos total, pueden 
permitir su administración en solución durante períodos de 24 h, pero poseen también 
desventajas, entre ellas la oclusión del catéter. La mezcla de nutrimentos total puede 
ser particularmente útil en recién nacidos prematuros, quienes tal vez no toleren las 
soluciones de lípidos estándar. 

Los lípidos administrados en infusión incrementan el riesgo de bacteriemia, y a 
veces pueden precipitar el síndrome de sobrecarga de grasas, que se caracteriza por 
fiebre, hepatoesplenomegalia y coagulopatía por oclusión por la grasa. También 
puede haber alteración de la función pulmonar e interferencia con la función inmune 
por ocupación del sistema reticuloendotelial. Las emulsiones de lípidos estructuradas, 
que contienen mezclas equilibradas de TCM y TCL, mitigan al parecer gran parte de 
esas complicaciones (47,48). 

El uso de la NPT en los niños se asocia con osteopatía metabólica. La causa del 
trastorno es tal vez multi-factorial; es posible que las deficiencias de calcio y fosfato 
tengan una participación importante, si bien solo parcial (49,50). Las medidas para 
prevenir el inicio de la osteopatía metabólica incluyen complementos con fósforo y 
calcio que ayudan a evitar la aparición de acidosis metabólica crónica y la 
consiguiente hipercalciuria, así como los complementos de vitamina D (50). 

El uso de NPT se relaciona con la formación de cálculos biliares por estasis en la 
vesícula biliar (51,52). El empleo prolongado de la NPT obliga a la valoración 
periódica de la vesícula biliar por ecografía, con la consideración de una 
colecistectomía programada si aparecen cálculos. El uso del ácido ursodesoxicólico y 
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S-adenosil-L-metionina (SAMe) ha sido útil para la prevención de la colelitiasis 
inducida por la NPT (53,54). Tanto la colelitiasis (53,55) como la disfunción inmune 
(56,57) vinculadas con la NPT pueden atenuarse por la «estimulación intestinal» con 
la administración limitada de alimentos por vía enteral. 

Como ocurre con las soluciones enterales, se dispone de diversos preparados 
parenterales comerciales. La selección y constitución de las soluciones parenterales 
deben tener la supervisión de un especialista en nutrición. 


Pancreatitis 


La pancreatitis aguda es una enfermedad con elevadas necesidades metabólicas y un 
aumento del estado catabólico. Los pacientes pueden tener un deterioro nutricional 
rápido, especialmente en la pancreatitis aguda grave. Como consecuencia de estos 
importantes cambios en los procesos metabólicos corporales, ha habido mucho debate 
sobre el método, la formulación y el momento de iniciar la alimentación en la 
pancreatitis aguda. No se ha observado que la realimentación temprana por sonda 
nasogástrica en la pancreatitis aguda grave reduzca la mortalidad, la estancia 
hospitalaria o la incidencia de infección en comparación con los métodos terapéuticos 
tradicionales de esta enfermedad (58). En un reciente metaanálisis se ha visto que la 
nutrición enteral total era superior a la NPT porque reducía la mortalidad, la 
infección, la insuficiencia orgánica y la intervención quirúrgica en pacientes con 
pancreatitis aguda grave (59). Además, en una revisión sistemática Cochrane también 
se observó que los pacientes con pancreatitis aguda que recibían nutrición enteral 
tenían una estancia hospitalaria menor que los que recibían NPT (60). 


Consideraciones especiales 


El progestágeno megestrol mejora el apetito y el aumento de peso en la caquexia 
vinculada con el cáncer (61-63). Los resultados también son promisorios para el 
megestrol como estimulante del apetito en pacientes con sida (64-66). También se ha 
evaluado el uso de megestrol en pacientes en diálisis con desnutrición (definida por 
las concentraciones bajas de albúmina). En los pacientes en diálisis mejoró el apetito, 
pero no la calidad de vida, debido a los efectos adversos de la medicación (67). 
Aunque es eficaz para estimular el apetito y fomentar el aumento de la masa corporal, 
el megestrol se vincula con un mayor riesgo de trombosis venosa profunda. 

Se ha demostrado que la hormona del crecimiento incrementa la masa corporal 
magra en el síndrome de consunción por el virus de la inmunodeficiencia humana 
(VIH), pero a costa de la aparición de hipertrigliceridemia e hiperglucemia. En una 
revisión sistemática de pacientes con VTH con lipodistrofia asociada al VIH, tratados 
con medicamentos que actúan sobre el eje de la hormona del crecimiento, se observó 
un aumento de la masa corporal magra y una disminución del tejido adiposo visceral 
(68). 

Los TCM en los preparados enterales o parenterales pueden ser útiles en los 
estados de absorción deficiente. Los TCM se oxidan con mayor facilidad, en tanto 
que los TCL son necesarios para proveer el ácido linoleico, un ácido graso esencial. 


590 


Las mezclas equilibradas de TOM y TCL pueden ser particularmente ventajosas. 

La utilización de la alimentación enteral y parenteral tal vez no pueda suprimir 
por completo el apetito, por la dependencia parcial de las sensaciones suscitadas 
durante la ingestión para alcanzar la saciedad (69,70). En un reciente estudio se 
observó que los complementos de alimentos intestinales con fibra de chícharos y 
fructooligosacáridos promovieron una mayor percepción de plenitud en los pacientes, 
frente a quienes consumieron fórmulas enterales con una composición de 
macronutrimentos por lo demás idéntica (71). 

El mantenimiento con nutrición enteral en el preoperatorio ha sido útil incluso en 
pacientes con un deterioro nutricional moderado (72,73), mientras que la nutrición 
parenteral preoperatoria no lo ha sido, y debe reservarse para las personas gravemente 
enfermas con imposibilidad de nutrición enteral (41). La NPT postoperatoria solo 
debe considerarse si es posible que el período de apoyo necesario sea mayor de una 
semana (74,75). Si bien la nutrición parenteral ha sido la indicada en pacientes 
pediátricos que requieren oxigenación por membrana extracorpórea, las pruebas 
recientes sugieren que la nutrición enteral es factible y eficaz (76,77). 

Está indicada la intervención nutricional en pacientes con infección por el VIH 
que han perdido > 5 % del peso corporal en 3 meses; los complementos nutricionales 
orales y la nutrición enteral son preferibles a la nutrición parenteral, cuando sea 
posible (78,79). 

La caquexia es una forma especial de desnutrición caracterizada por emaciación 
muscular y pérdida de masa magra corporal. La caquexia, que por lo general se 
observa en pacientes con cáncer y sida, se vincula con la anorexia, pero el simple 
incremento de la ingestión nutricional es insuficiente para revertir los cambios 
relacionados con el trastorno (80). Se cree que la mayor declaración de las proteínas 
es la causa de la emaciación muscular en la caquexia; en fecha reciente, el metabolito 
de la leucina B-hidroxi-PB-metilbutirato (HMB) ha surgido como antagonista potencial 
de este proceso. El HMB tiene una participación notable en la síntesis de proteínas 
(81), y se ha usado en deportistas para ayudar al desarrollo del músculo (v. cap. 32). 
En estudios previos de animales y seres humanos, el HMB pareció contribuir a 
impedir la emaciación muscular al conservar la masa y la fuerza musculares (82). En 
Ross-Abbott Pharmaceuticals se produce ahora un complemento enteral llamado 
Juven*, en el cual se combina HMB con arginina y glutamina, que parece aumentar 
la sintesis de proteínas (83). Las pruebas preliminares sugieren que tiene efectos 
beneficiosos por la reversión de la emaciación muscular vinculada con el 
envejecimiento (84) y la aceleración de la reparación de las heridas (85). En un 
reciente ensayo aleatorizado, doble ciego y controlado con placebo se evaluó si 
Juven* mejora la caquexia asociada al cáncer. El estudio tuvo una elevada tasa de 
abandonos por preferencia del paciente, pero después de 8 semanas de tratamiento, no 
se observó ningún cambio de la masa corporal magra (86). 

Debe tenerse en cuenta la desnutrición después de la cirugía bariátrica. La cirugía 
de derivación gástrica en Y de Roux supone el 70-75 % de las operaciones bariátricas 
que se realizan en todo el mundo. Este método de cirugía bariátrica produce 
intencionadamente una disminución de la absorción al evitar la porción distal del 
estómago, el duodeno y el yeyuno proximal. La mayoría de los pacientes puede tener 
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deficiencia de hierro, ácido fólico, calcio y vitaminas B¡, Bj» y D. Los pacientes 
pueden tener un mayor riesgo a largo plazo (12 meses después de la opera-ción) de 
deficiencia de fP-caroteno y de vitaminas C y A después de la cirugía de derivación 
gástrica en Y de Roux, incluso después de recibir complementos de vitaminas y 
minerales (87). 


Consideraciones nutrigenómicas 


La caquexia en pacientes con cáncer plantea retos para su calidad de vida y la 
capacidad de recuperarse de los tratamientos. Algunos cánceres tienen más 
propensión a causar caquexia, e incluso dentro del mismo tipo de cáncer hay 
variaciones en la aparición de consunción crónica de unos pacientes a otros. Como 
consecuencia de esta paradoja, los investigadores se han preguntado si hay 
variaciones genéticas (en forma de polimorfismos de un solo nucleótido [PSN]) que 
se asocien a un mayor riesgo de caquexia. Actualmente, se ha visto que hay múltiples 
polimorfismos que pueden influir en la aparición de consunción, aunque hacen falta 
más estudios para determinar la participación de la genética en la caquexia del cáncer 
(88). 


Envejecimiento y nutrición 


La sarcopenia se define como la disminución de la masa muscular apendicular por 
debajo de dos desviaciones estándar respecto a la media en comparación con adultos 
jóvenes y sanos de la misma raza. La sarcopenia es un proceso relacionado con el 
envejecimiento que aumenta a medida que el paciente envejece. Se ha señalado que 
puede haber una relación entre la sarcopenia y diversos factores de la alimentación, 
como el consumo de alimentos ricos en antioxidantes. En un estudio se encontró que 
las concentraciones de las vitaminas A, C y E y de selenio no afectaban 
significativamente a la masa muscular de ancianos y ancianas (89). La fisiopatología 
del envejecimiento y la masa muscular se analiza con más detalle en el capítulo 31. 
En los últimos años, la epidemia de obesidad ha sido un tema de mucho interés. 
El énfasis en un IMC normal se basa en estudios en los que se ha visto que el IMC en 
el intervalo de sobrepeso y obesidad aumenta la morbilidad y la mortalidad de los 
pacientes. En recientes estudios se ha puesto en duda esta asociación en la población 
anciana. A medida que la persona envejece, puede ser más «saludable» tener un IMC 
en la categoría de sobrepeso. En un estudio, se confirmó esto mostrando que los 
pacientes ancianos con un IMC en el intervalo de sobrepeso tenían un menor riesgo 
de mortalidad, mientras que los cambios del IMC en los pacientes ancianos, ya fueran 
aumentos o disminuciones, incrementaban la mortalidad (90). Un mayor IMC puede 
ser indicativo de una mayor capacidad de utilizar los nutrimentos consumidos, o de 
menores consecuencias para el cuerpo de las enfermedades médicas crónicas. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La valoración clínica de la desnutrición puede y debe incorporarse de manera 
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sistemática al interrogatorio y la exploración física de los pacientes hospitalizados y 
ambulatorios. En aquellos con desnutrición crónica, pero que pueden comer, los 
ajustes de la alimentación o el consumo de complementos hacen posible el 
restablecimiento de la adecuación nutricional. Cuando la alimentación se ve 
dificultada por alguna enfermedad, se prefiere el apoyo de nutrición enteral al 
parenteral, siempre que el tubo digestivo funcione. Las fórmulas enterales pueden 
ajustarse cada vez más al estado metabólico y general de los pacientes individuales; 
está indicada la consulta con especialistas en nutrición para facilitar las selecciones 
óptimas. Ha existido debate sobre la alimentación en la pancreatitis aguda; sin 
embargo, se ha demostrado la superioridad de la nutrición enteral respecto a la 
parenteral en cuanto a mortalidad y estancia hospitalaria. 

El apoyo nutricional parenteral supone unos mayores riesgo y costo que el 
enteral, pero está indicado cuando el tubo digestivo no funciona. La mejoría de la 
composición de las fórmulas y las técnicas de acceso vascular ofrece la promesa de 
contar con una NPT con menores tasas de complicaciones. Siempre está indicada la 
interconsulta con el servicio de nutrición cuando se utiliza la NPT. 

Cada vez hay más pruebas de que pueden usarse nutrimentos específicos para 
incrementar la masa corporal magra y protegerla durante los períodos de agresión 
aguda, con una posible mejoría de la cicatrización de heridas y el tiempo de 
recuperación total. Se dispone de preparados patentados diseñados de manera 
especifica para esa aplicación. Puede haber ocasiones en las que un IMC mayor 
pueda realmente ser beneficioso. En la población anciana, un IMC en el intervalo del 
sobrepeso puede ser protector, más que perjudicial, en cuanto a la mortalidad (v. cap. 
5). 
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Alimentación, embarazo 
y lactancia 


LA nutrición materna óptima durante el embarazo y la lactancia es de vital 
importancia para la salud de la madre y el hijo. Las necesidades nutricionales 
aumentan durante el embarazo (tabla 27-1) en respuesta a las demandas metabólicas 
del embrión en desarrollo y los cambios en la fisiología materna. 

Hay pruebas definitivas de que los complementos de folato periconcepcionales 
reducen la incidencia de malformaciones del tubo neural (MTN). La alimentación 
materna suele ser deficiente en calcio, hierro y otros micronutrimentos, y está 
indicada la complementación con vitaminas prenatales durante el embarazo. En dosis 
de 10000 Ul/día, la vitamina A es potencialmente teratógena y debe evitarse durante 
la gestación. Los carotenoides con actividad de vitamina A son seguros. Hay pruebas 
que respaldan el consumo de complementos de ácidos grasos (w-3, en general en 
forma de aceite de pescado, durante el embarazo y la lactancia (1). Las necesidades 
calóricas aumentan durante la gestación y, por lo tanto, debe incrementarse la 
ingestión energética, si bien el aumento excesivo de peso es una desventaja potencial 
para madre y feto. 

En la mayoría de las circunstancias, el amamantamiento es el proceso nutricional 
preferido para los recién nacidos. La composición de la leche humana cambia en 
respuesta a la alimentación materna. Están indicados la ingestión abundante de calcio 
y el uso continuo de vitaminas prenatales durante la lactancia. El patrón de ingestión 
de macronutrimentos indicado para la promoción de la salud general también es 
apropiado durante el embarazo y la lactancia. La madurez biológica se produce, en 
promedio, 5 años después de la menarquia. Antes, la mujer puede estar todavia en 
proceso de crecimiento, lo que crea demandas metabólicas que se oponen a las 
necesidades gestacionales. 


VISIÓN GENERAL 
Alimentación 


El peso materno debe ser casi ideal al imicio del embarazo, para prevenir las 
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complicaciones que pueden surgir por la obesidad o el peso insuficiente de la madre. 
El Este último se vincula con un peso bajo del recién nacido, en tanto que su 
sobrepeso se relaciona con un mayor riesgo de hipertensión gestacional, diabetes y 
preeclampsia (2). 

Los hijos de madres con obesidad pregestacional parecen tener un mayor riesgo 
de espina bifida y otras malformaciones congénitas, así como una mayor incidencia 
de macrosomía, bajas puntuaciones de Apgar, distocia de hombros y obesidad en la 
infancia (3,4). La obesidad materna es un importante factor de riesgo de obesidad 
infantil, que persiste hasta la edad adulta independientemente de otros factores (5-8). 

Los cambios fisiológicos en el embarazo modifican los requerimientos 
nutricionales. El volumen plasmático se expande casi el 50 % durante la gestación. 
La masa total de eritrocitos aumenta casi el 33 % con respecto a las cifras 
pregestacionales. El índice metabólico basal se incrementa en un 15-20 % hacia el 
término de la gestación. Estos cambios requieren aumentar la ingestión energética de 
nutrimentos y líquidos. El mayor incremento del volumen plasmático que de masa 
eritrocitica produce una disminución del hematocrito durante la gestación. Sin 
embargo, la concentración de hemoglobina corpuscular media (CHCM) debe 
mantenerse constante para impedir así una anemia concomitante. La hemoglobina 
materna durante el embarazo debe ser mayor de 11 g/dl para asegurar un aporte 
adecuado de oxigeno al feto. Deben sospecharse causas nutricionales de anemia si la 
hemoglobina desciende por debajo de esa cifra y no hay otra explicación notoria. Una 
anemia microcitica sugiere ferropenia, en tanto que una macrocítica indica deficiencia 
de folato o vitamina B >: la primera es la más frecuente. 

Las necesidades de folato, calcio, hierro y zinc aumentan de manera 
desproporcionada durante el embarazo. En general, la absorción intestinal de 
nutrimentos se acentúa durante la gestación como una adaptación a las mayores 
demandas metabólicas. Los lípidos séricos tienden a aumentar durante el embarazo, 
debido, en gran parte, a los efectos de la progesterona. 
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TABLA 27-1 === 
Cambios recomendados de la ingestión de nutrimentos en relación con el embarazo y la lactancia? 
Ingestión recomendada por categoría de paciente Ingestión 
alimentaria 
media Contenido 
Lactancia de mujeres de vitaminas 
Mujer Mujer (6 meses adultas en prenatales 

Nutrimento (19-30 años) (31-50 años) Embarazo iniciales) Estados Unidos representativas? 
Ácidos grasos w-3 (q) 11 al] 1,4 13 

Calcio (mg) 1000 1000 1000+ 1000* 530 250 
Folato (19) ano? 400 600% 5005 280-300 1000 
Fósforo img) 700 700 700" 700" 1000 = 
Hierro (ma) 18 18 2 g 10,7 60 
Magnesio (mg) 310 320 350 3109 207 25 
Niacina (mg EN) 14 14 18 138 16 20 
Proteínas (9) dé 50 50% 85 70 = 
Riboflavina (mg) Al Al] 1,44 1,6% 1,34 3,4 
Selenio (ua) 55 55 609 709 108 = 
Tíamina (mej 1.1 181 1,4% 1,4% 1.05 3 
Vitamina Á (pg ER) 700 700 770 13007 1170 1500 
Vitamina E, (mg) 173 1,3 1,9% 20% 1,16 10 
Vitamina Brz (p.9) 2.4 2,4 26 2,9% 4,85 12 
Vitamina € (mg) 73 75 35 120 7 100 
Vitamina D (19) El 5 10* 105 iS 10 
Vitamina E (mg ET) 15 15 159 18 El 22,2 
Vitamina K (ug) 90 $0 90 90 300-500 = 
Yodo (ua) 150 150 220 2904 170 150 
Zínc (ma) 8 B qe Tes 10-15 25 


“EN, equivalente de niacina, que corresponde a 1 mg de niacina en los alimentos o 80 rng de triptófano; ER, equivalente de retinol, 
ET, equivalente de tocoferal 


PSe recomienda ahora la ingestión de 400 pg diarias de folato a todas las mujeres en edad de procrear, para asegurar reservas adecuadas 
enel momento de la concepción. 


“Vitaminas prenatales maternas, Lederle Laboratories, 1997 


*Las cifras de ingestión de nutrimentos representan al menos un 50% de aumento respecto de la recomendada en mujeres adultas sin 
embarazo 


Fuente: Adaptado de Dietary Reference Intakes and Food and Nutrition Board, Institute of Medicine. National 
Academy of Sciences DRI reports. Disponible en www.nap.edu: consulta en febrero de 2007. 


Si bien los electrolitos, los ácidos grasos y las vitaminas liposolubles atraviesan la 
placenta por difusión simple, los aminoácidos, las vitaminas hidrosolubles, el sodio, 
el calcio y el hierro se transportan de modo activo a través de la placenta hacia la 
circulación fetal. 

En promedio, en el embarazo se requiere un aumento de calorías respecto de la 
cifra basal de — 300 kcal/día, y durante la lactancia de 500 kcal. Los nutrimentos para 
los que se indica especificamente una mayor ingestión diaria recomendada (IDR) 
incluyen proteínas totales, energía total, magnesio, yodo, zinc, selenio, vitaminas E y 
C, tiamina, niacina, hierro, calcio y folato. La lactancia exige aumentos adicionales 
de proteínas, zinc, vitaminas A, E, C y niacina; las necesidades de hierro y folato 
disminuyen (v. tabla 27-1). 

El aumento insuficiente de peso durante el embarazo se asocia con un recién 
nacido de bajo peso y complicaciones maternas en el parto (9), en tanto que la 
ganancia ponderal excesiva se relaciona con macrosomía, desproporción fetopélvica 
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y complicaciones del parto (10). 

En un estudio de más de 170000 mujeres se demostró que el aumento de peso 
durante el embarazo en los límites recomendados por el Institute of Medicine (IOM) 
reduce la incidencia de recién nacidos de bajo peso en mujeres blancas y latinas 
delgadas. Los datos fueron menos consistentes respecto de las pacientes de raza 
negra. El bajo peso al nacer fue infrecuente en mujeres de raza blanca o latinas con 
obesidad o índice de masa corporal (IMC) alto, y no se definió bien el beneficio del 
aumento de peso recomendado en esos grupos (11). El apoyo nutricional de las 
mujeres desnutridas durante el embarazo rebasa los alcances de esta revisión, pero, en 
general, es similar al de la desnutrición por otras causas (v. cap. 26). Este aspecto se 
ha revisado en otros trabajos (12). El programa Women, Infants and Children (WIC) 
está diseñado para cubrir las necesidades nutricionales de mujeres y lactantes. El 
programa ayuda a casi 1 millón de mujeres al año a satisfacer las necesidades 
nutricionales durante la gestación. Puesto que los complementos del programa WIC 
tienden a compartirse con otros miembros de la familia, la ingestión de nutrimentos 
por la embarazada en esa población es a menudo subóptima y requiere una vigilancia 
estrecha para asegurar un desenlace óptimo de la gestación. 

La ganancia de peso materna durante el embarazo debe ocurrir 
predominantemente durante el segundo y el tercer trimestres; el gasto energético total 
cambia poco en el primer trimestre, pero se incrementa después. Pruebas recientes 
sugleren que, en mujeres con un IMC nommnal, no es necesario aumentar la ingestión 
energética durante el primer trimestre, en tanto que deben agregarse 350 kcal diarias a 
la alimentación en el segundo y 500 en el tercero (13). Se cree que el embarazo exige 
un aumento del consumo energético de 45000-110000 kcal con respecto al nivel 
requerido para el mantenimiento del peso fuera del embarazo; el cálculo estándar es 
de un aumento de 80000 kcal. 

Las recomendaciones sobre el aumento de peso durante el embarazo se dirigen a 
optimizar la evolución para la mujer y el hijo. En 2009, el TOM publicó directrices 
revisadas sobre el aumento de peso en el embarazo, basadas en los intervalos de IMC 
antes del embarazo para mujeres con peso insuficiente, peso normal, sobrepeso y 
obesidad recomendados por la Organización Mundial de la Salud; estas 
recomendaciones son independientes de la edad, el número de partos, el antecedente 
de tabaquismo, la raza y el origen étnico. Las recomendaciones para el aumento de 
peso durante el embarazo varían según el peso previo al embarazo. En mujeres con 
un IMC < 20 está indicado el aumento de peso de 0,5 kg por semana durante el 
segundo y el tercer trimestres. En mujeres con sobrepeso (IMC de 25-29,9) se 
recomienda el incremento de 0,3 kg por semana durante el mismo período. Las 
recomendaciones del IOM definen la obesidad como un IMC de al menos 30 y no 
diferencian entre obesidad de grado 1 (IMC de 30-34,9), de grado II (IMC de 35-39,9) 
y de grado IIT (IMC de al menos 40) (4). Debido a los pocos datos disponibles para 
cada grado, la recomendación del IOM para el aumento de peso es de 5-9,1 kg (0,2- 
0,3 kg a la semana) en todas las mujeres obesas (14). El aumento de peso < 1 kg por 
semana es, en general, excesivo en cualquier momento. La pérdida de peso siempre 
es preocupante, y la ganancia ponderal de < 1 kg por mes, excepto posiblemente 
durante el primer trimestre, suele indicar una nutrición inadecuada. El aumento de 
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peso obligatorio durante el embarazo atribuible al crecimiento fetal y placentario, la 
producción de líquido amniótico, el crecimiento uterino y mamario y la expansión del 
volumen sanguíneo es de casi 7,5 kg en promedio. El aumento de peso por encima de 
dicha cantidad representa peso corporal materno añadido, principalmente 
contraequilibrando la grasa de las caderas y los glúteos; la mujer tendrá que perderlo 
después del parto para volver al peso y la forma previos al embarazo. Las pruebas 
disponibles sugieren que la mujer inmadura desde el punto de vista biológico (es 
decir, quienes han tenido la menarquia menos de cinco años antes) requiere en 
promedio 150 kcal diarias adicionales y un aumento adicional de 3 kg de peso para 
no tener un recién nacido de bajo peso. 

La actividad física durante el embarazo ofrece beneficios para la madre sin 
efectos sobre el feto, sí no se rebasa la tolerancia materna. El ejercicio extremo 
provoca una elevación de la temperatura fetal. Es apropiado mantener un ejercicio 
moderado durante el embarazo, a menos que lo impidan algunas complicaciones. El 
ejercicio vigoroso antes del embarazo y al menos una actividad de ligera a moderada 
durante el mismo pueden aminorar el riesgo de intolerancia a la glucosa y diabetes 
mellitus gestacional (DMG) (15). La realización habitual de ejercicio de intensidad 
moderada en el segundo y el tercer trimestres del embarazo se puede utilizar para 
atenuar los importantes resultados adversos relacionados con la DMG (16). El 
ejercicio con posibles consecuencias importantes (por el riesgo de traumatismo 
cerrado) o a una gran altitud debe evitarse durante el embarazo. El ejercicio posparto 
facilita la disminución de peso. 

Se incorpora un total de casi 925 g de proteínas al feto en desarrollo y otros 
productos de la concepción. Los requerimientos máximos durante el embarazo 
agregan una necesidad de 8,5 g de proteínas a los basales. La ingestión de proteínas 
por las mujeres en Estados Unidos suele ser de casi 70 g/día, cifra bastante superior a 
las necesidades mínimas para todas las etapas de la gestación. Por lo tanto, no está 
indicada ninguna medida para incrementar la ingestión de proteínas durante el 
embarazo, a menos que la alimentación sea atípica (p. ej., veganismo estricto sin una 
atención apropiada a la adecuación y la completitud de las proteínas). En un reciente 
trabajo se ha visto una asociación entre el consumo de proteínas de la dieta y la 
DMG. Un mayor consumo de proteínas animales, en particular carne roja, se asoció 
significativamente a un mayor riesgo de DMG. Por el contrario, un mayor consumo 
de proteínas vegetales, en particular de frutos secos, se asoció a un riesgo 
significativamente menor. La sustitución de proteínas animales por proteínas 
vegetales, además de la sustitución de la carne roja por otras fuentes de proteínas 
animales, se asoció a un menor riesgo de DM (17). 

El feto aumenta casi 30 g diarios de peso durante el tercer trimestre. Las 
intervenciones para asegurar el nacimiento a término son indispensables para 
mantener esa rapidez de desarrollo. Los cuidados intensivos en los lactantes 
prematuros rara vez pueden lograr > 20 g de aumento diario. 

El feto en desarrollo utiliza la glucosa como principal fuente energética, y esta es 
particularmente importante para el cerebro fetal durante el tercer trimestre. En 
consecuencia, los requerimientos de hidratos de carbono pueden aumentar hasta casi 
175 mg diarios durante el embarazo. 
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En conjunto, los mayores requerimientos de micronutrimentos durante el 
embarazo rebasan las mayores necesidades energéticas. Por lo tanto, están indicados 
de manera universal los complementos de vitaminas durante el embarazo, y la 
densidad de los nutrimentos en los alimentos asume una mayor importancia. 

Se ha reconocido la teratogenicidad de la vitamina A en dosis elevadas por el uso 
de su análogo, la isotretinoína, para el acné. Se considera que la ingestión de al menos 
20000 UT de vitamina A al día es potencialmente teratógena. Los precursores 
carotenoides de la vitamina A proveen retinol en cantidad adecuada, al tiempo que 
evitan cualquier toxicidad conocida. Por consiguiente, los complementos prenatales 
de vitaminas proveen por lo general vitamina Á en una cantidad bastante menor al 
umbral tóxico, y casi siempre en forma del precursor P-caroteno. Por otro lado, en 
madres de peso normal el consumo de vitamina A con los alimentos durante el 
embarazo en cantidades menores que la IDR se asocia significativamente con un 
aumento del riesgo de tener un hijo con hernia diafragmática congénita (18). 

Inmediatamente después del nacimiento, las glándulas mamarias maternas 
producen por un período de casi 3-5 días calostro, un líquido rico en sodio, cloro e 
inmunoglobulinas que confieren inmunidad pasiva al recién nacido. El calostro es 
sustituido después por la leche, rica en lactosa y proteínas y, en términos 
comparativos, baja en sodio y cloro, El volumen diario de leche que consume el 
recién nacido es de 50 ml al nacer y 500 ml al quinto día, y alcanza 750 ml a los 3 
meses. 

La producción de leche se mantiene por la succión del lactante, que suprime la 
producción hipotalámica de dopamina y, de ese modo, desinhibe la secreción de 
prolactina. En los primeros 4 meses de la lactancia se consume y dirige al lactante 
una cantidad de energía comparable a la de todo el período gestacional. La leche 
humana es adecuada y óptima como fuente única para la nutrición del lactante en los 
primeros 6 meses de vida, si no hay contraindicación para el amamantamiento (p. ej., 
tuberculosis activa, infección por el virus de la inmunodeficiencia humana [VIH]). 
No está del todo claro si la leche cumple con todas las necesidades nutricionales del 
lactante después de ese período (v. cap. 29). Múltiples organizaciones médicas 
nacionales e internacionales recomiendan el amamantamiento exclusivo como 
método preferido de alimentación del lactante durante los primeros 4-6 meses, con 
continuación hasta al menos 12 meses después de agregarse alimentos 
complementarios (19-21). El aumento de la proporción de lactantes alimentados con 
lactancia materna y de lactantes alimentados con lactancia materna hasta los primeros 
6 meses es el objetivo de la iniciativa Healthy People 2010 (22). 

La composición de ácidos grasos de la leche humana varía en función de la 
ingestión materna. Con excepción del yodo y el selenio, hay pocas pruebas de que las 
concentraciones de minerales y oligoelementos en la leche varíen en relación con la 
alimentación materna. Por el contrario, las concentraciones de vitaminas en la leche 
materna responden a la ingestión, con un aumento de grado variable de la intensidad 
de la relación según el nutrimento. Las concentraciones de vitaminas lipo- e 
hidrosolubles en la leche se modifican en la proporción que lo haga la ingestión 
materna. El calcio y el folato, y tal vez otros nutrimentos, se conservan en la leche a 
expensas de las reservas maternas cuando la ingestión es menor de las necesidades 
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diarias. 

En trabajos recientes se ha visto que el calostro y la leche humanos, de los que 
tradicionalmente se pensaba que eran estériles, aportan al intestino del lactante un 
suministro continuo de bacterias prebióticas comensales, como bifidobacterias y 
especies de Bifidobacterium especificas (23). La leche también aporta > 100 
oligosacáridos diferentes, que sirven no como alimento para el lactante (que todavía 
no tiene las enzimas intestinales para digerirlos), sino como alimento para los 
probióticos recién introducidos. Actualmente, hay interés por la influencia de esos 
probióticos e hidratos de carbono sobre la flora intestinal del lactante y su capacidad 
de participar en la prevención de las infecciones, la atopia y otras diversas 
enfermedades (24-26) Combinaciones específicas de probióticos y prebióticos 
durante el embarazo y el comienzo de la lactancia, a través de la madre o 
incorporadas a las fórmulas lácteas, pueden ayudar a modelar la composición de la 
microbiota intestinal en lactantes y pueden ser importantes determinantes de la salud 
posterior (27,28). 

Como se señaló anteriormente, la alimentación materna tiene mucha influencia 
sobre la composición de los ácidos grasos y las vitaminas de la leche, pero en general 
ejerce una influencia menor en los minerales (29,30). El yodo y el selenio son 
excepciones, con variaciones sustanciales como reacción a la ingestión materna (31). 
Por lo regular, las vitaminas D y K están presentes en concentraciones bajas en la 
leche materna y se recomienda administrarlas en complementos (32,33), no obstante, 
hay algunas pruebas de que la ingestión baja de vitamina D en los recién nacidos 
amamantados tal vez no afecte de manera adversa a su metabolismo óseo (34). 

El amamantamiento se acompaña de una disminución de la densidad ósea 
materna, cualquiera que sea la ingestión de calcio (35); empero, los estudios 
demuestran que la densidad mineral ósea se recupera por completo después del 
destete (36). En un estudio de 52 mujeres lactantes en Estados Unidos, se sugirió que 
la ingestión de calcio, zinc, folato, vitaminas E y D y piridoxina puede tender a ser 
deficitaria en ese grupo (37). En otro estudio se demostró que hay transporte de 
ácidos grasos a la leche materna durante varias horas después de su ingestión, y el 
máximo efecto varía de acuerdo con la fuente particular de grasa (38). 

La leche materna y las fórmulas difieren sustancialmente en diversos nutrimentos 
(39). Aún no se ha establecido la importancia de tales diferencias. Si bien los 
primeros estudios señalan un vínculo entre el amamantamiento y una mayor 
inteligencia, en un gran estudio prospectivo reciente de Der y cols. (40) no se 
encontró una correlación significativa cuando se realizaron metaanálisis adicionales 
(v. cap. 29). En otro reciente estudio de cohortes en el que se evaluó la asociación 
entre el amamantamiento de los lactantes y la aparición de sobrepeso y obesidad 
durante toda la vida, el uso de una fórmula láctea no se asoció a la probabilidad de 
que las mujeres llegaran a presentar sobrepeso u obesidad durante toda la vida. 
Aunque la lactancia materna fomenta la salud de la madre y del hijo, es poco 
probable que sea importante para controlar la epidemia de obesidad (41). 

Los requerimientos de energía para mantener la lactancia se basan en la densidad 
calórica de la leche humana (casi 70 kcal por 100 ml), el costo metabólico de su 
producción y su volumen total. El punto de vista común de que durante la lactancia se 
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requieren 500 kcal más de energía al día que las necesarias para mantener el peso 
materno hace suponer que se derivan casi 200 kcal/día de energía para la producción 
de leche de fuentes de grasa relacionadas con el embarazo. La disminución de 0,5-1 
kg mensual es frecuente durante la lactancia, en tanto que la pérdida de. 2 kg por mes 
representa una nutrición inadecuada. El mantenimiento del peso y su aumento durante 
la lactancia no son infrecuentes. La disminución de hasta 2 kg de peso por mes parece 
segura, con conservación de la transferencia de energía para la producción de leche. 
Las concentraciones de prolactina tienden a elevarse en respuesta a la restricción 
energética materna durante la lactancia, lo que tal vez sirva para conservar el aporte 
de energía al recién nacido (42). Las pruebas sugieren que la restricción energética 
que se inicia al mes del parto puede facilitar la pérdida de peso materno sin efectos 
adversos sobre la producción de leche o el crecimiento del lactante (43), pero la 
restricción alimentaria puede llevar a una ingestión inadecuada de vitamina D y 
calcio (44). Un control juicioso de la alimentación y el peso durante los períodos 
gestacional y puerperal, más que de la restricción energética durante la lactancia, es, 
por tanto, claramente aconsejable (45). 

No se sabe si el ejercicio durante la lactancia, al margen de la restricción 
energética, constituye alguna amenaza para la madre o su lactante, y ofrece muchos 
beneficios. La lactancia no ayuda de manera específica a la reducción de peso, a pesar 
de la creencia popular de que lo hace. Las mujeres tienden a perder peso durante el 
amamantamiento (46), como es de esperar en el período posparto. Sin embargo, en 
general, las que no amamantan disminuyen de peso al menos tan fácilmente como sus 
contrapartes. Las prácticas maternales defimidas culturalmente probablemente 
influyan en los patrones de cambio de peso de las mujeres lactantes. Esta hipótesis 
debe estimular la investigación del aumento de peso durante el embarazo y la pérdida 
de peso en el puerperio en diferentes contextos etnoculturales (47). 

Hay cierto interés en la utilidad que puede tener la alimentación al seno materno 
para prevenir la aparición de atopias en los niños, pero los datos son preliminares (48- 
50) (v. cap. 24). Hay pruebas convincentes de que el amamantamiento confiere 
protección contra las infecciones, si bien el mecanismo por el que la leche materna 
influye en la inmunidad del lactante se está estudiando en la actualidad (51-53). 

La lactancia materna exclusiva favorece un entorno de citocinas antiinflamatorias, 
que se mantiene durante toda la lactancia. Este entorno inmune evita la 
hiperreactividad y favorece la tolerancia, lo que posiblemente dificulte el inicio de la 
enfermedad alérgica (54). La eritropoyetina de la leche materna es, al parecer, 
resistente a la degradación por el tubo digestivo del lactante y puede estimular la 
médula ósea del recién nacido (55,56). 

El patrón de aminoácidos de la leche materna es especifico de especie, lo que 
sugiere otra forma por la que la leche humana puede tener contribuciones exclusivas 
al desarrollo temprano (57). La alimentación materna influye en el sabor de la leche 
y, en consecuencia, sirve como método de introducción del recién nacido a una 
diversidad de experiencias gustativas (58-60). 

Los sabores fuertes y la familiaridad o novedad con ellos pueden modificar las 
conductas alimentarias de los lactantes. Se ha demostrado que la ingestión de ajo por 
la madre prolonga inicialmente la duración de la lactancia, pero la acorta cuando la 
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exposición es recurrente. La duración de la lactancia materna puede influir sobre la 
preferencia sensorial al comienzo de la alimentación complementaria (61,62). El 
alcohol ingerido por una madre que amamanta se dirige a la leche y, en general, causa 
la disminución de la ingestión por el lactante inmediatamente después de su 
exposición, con aumento compensatorio cuando ya no está presente en la leche (63). 
La investigación de Mennella (64) y Mennella y Beauchamp (65) indica que este 
efecto no se debe al sabor propio del alcohol, sino a otro efecto del alcohol sobre la 
experiencia alimentaria. En contra de la creencia popular, la ingestión de alcohol por 
la madre parece reducir el sueño de un lactante, más que aumentarlo (66,67). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Alcohol 


Una ingestión cuantiosa de alcohol durante el embarazo se asocia con el síndrome 
alcohólico fetal o fetopatia alcohólica, un trastorno de retraso del desarrollo y déficit 
cognitivo. Su incidencia en Estados Unidos en descendientes de mujeres que 
consumen 1,5-8 copas por semana es de — 10 %. Una bebida contiene de media 17 g 
de etanol. Al parecer, una copa ocasional durante el embarazo no es lesiva, pero las 
recomendaciones en Estados Unidos se inclinan en favor de la abstinencia. 


Cafeína/café 


Aunque las recomendaciones de la Organización Mundial de la Salud y otras 
directrices importantes indican que la ingestión de hasta 300 mg diarios de cafeína, el 
equivalente a cinco o seis tazas de café, no es lesiva para la madre o el feto, en 
estudios recientes se ha visto que el café, pero no la cafeína, se asocia a la 
disminución del peso al nacimiento y al aumento del riesgo de talla baja para la edad 
gestacional (68,69). 


Calcio 


Ya se ha revisado la necesidad de proporcionar complementos de calcio. Algunas 
pruebas señalan que los complementos de calcio pueden aminorar el riesgo de 
hipertensión inducida por el embarazo y de parto de pretérmino por preeclampsia 
(70,71). 


Ácidos grasos 0-3 


Los datos disponibles señalan que el consumo cuantioso de aceites de pescado se 
asocia con una gestación más prolongada (72), y que los complementos de ácido 
docosahexaenoico (DHA, del inglés docosahexaenoic acid), a través de los aceites 
ricos en ácidos grasos poliinsaturados (w-3 en la alimentación, pueden elevar el 
porcentaje de partos a término en diversas poblaciones (70,73). Las concentraciones 
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plasmáticas maternas de DHA disminuyen mucho después del parto (74). En un 
reciente análisis se observó que el menor contenido de DHA en la leche materna y el 
menor consumo de pescados y mariscos se relacionan con una mayor incidencia de 
depresión posparto en madres de varios paises (75). Las pruebas preliminares de 
varios pequeños estudios abiertos sugieren los efectos beneficiosos de los 
complementos de ácidos grasos (w-3 sobre los síntomas de depresión durante el 
embarazo y el puerperio (76,77). 

Hay pruebas de que los ácidos grasos (wm-3 son importantes para el desarrollo 
normal del ojo y la función cerebral (78,79). En un estudio aleatorizado, se encontró 
que los hijos de madres que habían tomado aceite de higado de bacalao (rico en 
ácidos grasos (0-3) durante el embarazo y la lactancia tuvieron las mayores 
calificaciones en una batería de pruebas de inteligencia a los 4 años de edad, en 
comparación con aquellos cuyas madres no habían tomado el complemento (80), En 
un estudio reciente, se mostró un nexo entre la ingestión de pescado y mariscos 
durante el embarazo y un aumento de los hitos del neurodesarrollo y el IQ en la 
descendencia (81). Los efectos beneficiosos se observaron con hasta 340 g (360 ml) 
de pescados y mariscos por semana, frente a la ausencia de consumo; el consumo más 
elevado no produjo beneficios o daños evidentes frente a uno más moderado. Hay 
muchos datos que señalan que el estado prenatal y neonatal de los ácidos grasos 
poliinsaturados de cadena larga (LCPUFA, del inglés long chain polyunsaturated 
fatty acids) se asocia al resultado del neurodesarrollo, aunque todavía hacen falta 
estudios longitudinales a largo plazo para confirmar esta asociación (82). Sin 
embargo, en una reciente revisión sistemática sobre el efecto durante el embarazo de 
los complementos maternos de LCUPUFA wm-3 sobre el desarrollo visual y cognitivo en 
la primera infancia no respalda ni refuta de manera concluyente que dichos 
complementos mejoren el desarrollo cognitivo o visual (1). 

El contenido de ácidos grasos w-3 en la leche materna depende de su ingestión, y 
se ha demostrado que el uso de complementos de esos ácidos en lugar de los «w-6 
durante el embarazo y la lactancia provee DHA al lactante y reduce la concentración 
materna de lípidos plasmáticos (83). El mayor consumo de ácidos grasos (9-3 puede, 
por lo tanto, conferir beneficios para la salud de la madre y el hijo. En comparación 
con el patrón de alimentación en la Prehistoria, el moderno es deficiente en ácidos 
grasos w-3 (84,85), lo que representa un sustento para la hipótesis evolutiva según la 
cual una mayor ingestión podría ser beneficiosa. 

Se debe señalar que, si bien los pescados y mariscos pueden proporcionar ácidos 
grasos w-3, diversas variedades suelen estar contaminadas con mercurio, una posible 
neurotoxina. Como resultado, la US Food and Drug Administration (FDA) 
recomienda que las embarazadas eviten el pez espada, el blanquillo, la caballa reina y 
el tiburón. Estas especies corresponden a grandes depredadores y concentran el 
mercurio acumulado de los peces más pequeños de los que se alimentan. La FDA 
también advierte acerca del atún blanco, otro gran depredador; el atún de aleta 
amarilla enlatado, que proviene de peces más pequeños, contiene mucho menos 
mercurio. La FDA aconseja una ingestión total de pescado durante el embarazo de 
hasta 360 g, o dos a tres comidas, por semana (86). Los complementos de aceite de 
pescado pueden suministrar ácidos grasos (m-3, al tiempo que evitan el riesgo de 
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contaminación por metales pesados (87). 


Folato 


El vinculo entre una ingestión adecuada de ácido fólico y el menor riesgo de MTN es 
tan evidente (88) que, ya en 1998, se instituyeron de forma obligatoria los 
complementos de ácido fólico en los derivados de grano en Estados Unidos; los 
estudios muestran que la incidencia de MTN disminuyó el 20-30 % después de esa 
medida de salud pública (39). Hay alguna controversia en cuanto a si la cifra de 
fortificación debe aumentarse más para reducir el riesgo de MTN (90). En varios 
estudios recientes se han visto mejores resultados del neurodesarrollo en hijos de 
madres con mayores concentraciones de folato o que recibian complementos de ácido 
fólico (91). 

Surén y cols. (92) evaluaron a 85 176 niños de MoBa, incluidos 114 con trastorno 
autista. Los autores describieron una incidencia de trastorno autista del 0,10 % en los 
hijos de madres que habían tomado complementos de ácido fólico alrededor del 
momento de la concepción, en comparación con el 0,21 % en los hijos de quienes no 
lo tomaron, con una razón de momios ajustada de 0,61 (IC del 95 % de 0,41-0,90). 
Estos hallazgos indican que los complementos de ácido fólico alrededor del momento 
de la concepción se asocian a un menor riesgo de trastorno autista en la descendencia, 
aunque no se puede demostrar la relación causal. Las recomendaciones actuales 
sugieren que todas las mujeres susceptibles de quedarse embarazadas reciban 
complementos de - 400 ug/día de ácido fólico, además de consumir una dieta rica en 
folato. Las embarazadas deben incrementar el complemento a 600 ug/día. En general, 
no se recomienda la ingestión de > | mg diario de folato. Sin embargo, en mujeres 
con embarazos previos que ocasionaron una MTN, la ingestión de hasta 4 mg diarios 
de folato puede conferir un beneficio adicional. 


Flúor 


La leche materna no provee cantidades óptimas de flúor a los lactantes a término; en 
general, se recomienda administrar complementos (93). 


Raíz de jengibre 


La raíz de jengibre molida en dosis de 250 mg cuatro veces al día ha sido eficaz para 
el tratamiento de la hiperemesis gravídica (94,95). La combinación de jengibre y 
vitamina B¿ puede ser más eficaz que cualquiera de ellos por sí solo (96). 


Hierro 


La anemia es la anomalía más frecuente vinculada con los nutrimentos durante la 
gestación, y se atribuye a ferropenia en casi el 90 % de los casos; el resto se debe, 
sobre todo, al déficit de folato. Debido a la cesación de la menstruación, las 
necesidades de hierro disminuyen durante el primer trimestre. La demanda aumenta 
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respecto de la basal en el segundo trimestre y alcanza el máximo en el tercero (4 
mg/día). 

Durante el embarazo, se consumen casi 1040 mg de hierro total, de los que 200 
mg se recapturan después de la gestación a partir de la masa eritrocítica expandida, y 
840 mg se pierden permanentemente. El hierro se destina al feto (300 mg), la placenta 
(50-75 mg), la expansión de la masa eritrocítica (450 mg) y la pérdida de sangre en el 
parto (200 mg). Sin considerar el embarazo, solo alrededor del 10 % del hierro 
ingerido se absorbe, pero en la gestación puede aumentar hasta el 30 %, Por 
consiguiente, se necesita una ingestión de 13-40 mg/día durante el tercer trimestre. 
Los complementos de multivitaminas/multiminerales contienen, en general, 30 mg de 
hierro, y la dieta provee 15 mg adicionales que fácilmente cumplen las necesidades 
de la mayoría de las mujeres sin anemia. 

Los complementos de hierro usados antes de la concepción permiten satisfacer las 
necesidades del embarazo y la lactancia, que juntos producen una pérdida neta de 
420-1030 mg de hierro elemental. Es posible que el uso de complementos de hierro 
en mujeres con reservas adecuadas pueda aumentar el riesgo de diabetes gestacional y 
otras complicaciones maternas (97,98). Las mujeres con anemia ferropénica durante 
el embarazo requieren una mayor ingestión del metal para recuperar las reservas de la 
médula ósea y seguir satisfaciendo las necesidades metabólicas del feto. En tales 
circunstancias, casi siempre es preciso ingerir 120-150 mg de hierro al día. El empleo 
de complementos de hierro debe continuar en el puerperio, tanto para suministrar el 
metal para el amamantamiento como para recuperar las pérdidas por la hemorragia 
del parto. No parecen necesarios los complementos sistemáticos de hierro para 
lactantes a término sanos y amamantados (99). 


Magnesio 


Las pruebas de que los complementos de magnesio pueden prevenir la preeclampsia 
son inconstantes. Las fuentes de medicina alternativa recomiendan el uso de 
complementos de aproximadamente 500 mg diarios, una cifra que parece segura. Las 
vitaminas prenatales convencionales proveen solo 25 mg diarios; como resultado, la 
ingestión es a menudo menor que la recomendada. Los complementos de magnesio 
pueden ser una opción terapéutica para las mujeres que sufren calambres en las 
piernas inducidos por el embarazo. 


Selenio 


Según el vínculo reportado entre la deficiencia de selenio y el síndrome de muerte 
súbita infantil, así como el bajo peso al nacer, las publicaciones de medicina 
alternativa y complementaria recomiendan un complemento de selenio de 200 ug/día 
(96). Los beneficios del selenio pueden limitarse a quienes viven en zonas con suelos 
con deficiencia del mineral. Esto casi nunca se considera un problema en Estados 
Unidos, donde las concentraciones en el suelo son elevadas. El selenio de la leche 
materna se corresponde muy de cerca con el ingerido por la madre, lo que lo 
distingue de la mayoría de los demás minerales (100). 
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Vitamina B, 


Además de participar en el metabolismo, los complementos de vitamina B¿ se 


recomiendan para el tratamiento de las náuseas inducidas por el embarazo con base 
en los resultados de pequeños estudios aleatorizados de doble ciego (96,101). Se 
recomienda una dosis de 50-100 mg diarios, y esa cifra rebasa el contenido de los 
alimentos y las vitaminas prenatales combinados. 


Vitamina C 


Las publicaciones homeopáticas sugieren que los complementos de vitamina € de — 
500 mg diarios pueden intervenir en la prevención de la preeclampsia y la rotura 
prematura de las membranas. Sin embargo, en un reciente estudio aleatorizado y 
controlado con placebo no se encontraron pruebas de utilidad de las vitaminas € y E 
en la profilaxis de la preeclampsia (102,103), Al parecer, la dosis de 500 mg diarios 
es segura. La ingestión materna de ácido ascórbico durante el tercer trimestre influye 
en la concentración de ascorbato en la leche materna (104). 


Vitamina D 


La ingestión adecuada de vitamina D es importante para asegurar una respuesta 
materna saludable al metabolismo neonatal del calcio (105). En los últimos años, se 
ha estudiado con detalle el uso de complementos de vitamina D durante el embarazo 
y la lactancia, a la vista de la mayor prevalencia de la deficiencia de vitamina D en 
los estadounidenses de piel oscura. En una reciente revisión de las publicaciones, se 
concluyó que no se conocen las dosis apropiadas de vitamina D para el embarazo y la 
lactancia, pero tal vez sean mayores que las cantidades actualmente recomendadas, en 
especial en embarazadas y lactantes de piel oscura, y en aquellos que viven en lugares 
donde no abunda la luz solar (106). 


Zinc 


Los estudios del zinc como nutrimento en relación con el resultado del embarazo han 
arrojado resultados variables. Algunas pruebas indican que los complementos de zinc 
pueden prolongar el embarazo hasta el término en mujeres con concentraciones 
séricas bajas de zinc. Los complementos del zinc pueden contribuir directamente a un 
peso normal al nacer en virtud de sus efectos sobre el metabolismo de las proteinas, o 
por un efecto indirecto, como consecuencia de la mayor duración del embarazo (70). 
En apariencia, las concentraciones de zinc en la leche materna no varían con facilidad 
en relación con el nivel de ingestión. Sin embargo, en un estudio de cohortes de 
España se sugiere que la ingestión baja de zinc en los alimentos durante el tercer 
trimestre produce concentraciones relativamente bajas del mismo en la leche materna 
(104). Se ha reportado una deficiencia relativa de zinc en adultos estadounidenses. 
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CONSIDERACIONES ESPECIALES 


Diabetes/diabetes gestacional 


La diabetes durante el embarazo debe controlarse de tal manera que la glucemia se 
mantenga dentro de los límites normales, para evitar la macrosomía y la agenesia del 
sacro (107). El propio embarazo induce un estado de resistencia leve a la insulina e 
hiperinsulinemia, que predispone a algunas mujeres a presentar diabetes gestacional. 
El control alimentario de la diabetes se analiza en el capítulo 6. 


Fenilcetonuria 


El antecedente de la fenilcetonuria materna requiere el retorno a una alimentación con 
restricción de tirosina durante el embarazo, para prevenir las complicaciones 
relacionadas en el feto (108). 


Virus de la inmunodeficiencia humana 


El VIH (y otros virus) pueden transmitirse por la leche materna. El amamantamiento 
está relativamente contraindicado en mujeres portadoras del VIH (109). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Las recomendaciones alimentarias para el embarazo y la lactancia varían hasta cierto 
grado en función del peso pregestacional, la edad y el estado nutricional de las 
mujeres individuales. Si se asume un peso y un estado nutricional pregestacionales 
casi óptimos, así como madurez biológica en el momento de la concepción, la 
mayoría de las mujeres que sigue una alimentación prudente durante el embarazo 
puede satisfacer las recomendaciones de macronutrimentos. En ese esquema 
alimentario, el 25-30 % de las calorías se obtiene de los lípidos, el 45-60 % de los 
hidratos de carbono y el 15-25 % de las proteinas. Debe incrementarse el consumo 
energético en casi 300 kcal diarias durante el embarazo, y en 500 kcal durante la 
lactancia. 

Está indicado el uso de complementos de multi-vitaminicos/multiminerales desde 
varios meses antes de la concepción y durante la gestación y la lactancia. En general, 
es apropiado el uso de un complemento de ácidos grasos (w-3 en forma de aceite de 
pescado, a razón de 1-2 g/dia. Deben ingerirse con regularidad productos lácteos 
como fuente de calcio (110), y se debe consumir como fuente de hierro carne roja 
magra, marisco, sardinas y otros alimentos con un elevado contenido de hierro, 
siempre que se cumplan las pautas de ingestión de grasas y proteinas. Las mujeres 
vegetarianas pueden requerir complementos de hierro, además de un preparado 
prenatal de vitaminas; por lo general, las omnivoras no necesitan tal complemento. 
Las vegetarianas pueden precisar complementos de calcio, como en el caso de las 
mujeres que no consumen habitualmente productos lácteos (v. cap. 43). 

La vitamina Bg y la raíz de jengibre se han usado con éxito en el tratamiento de 
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las náuseas relacionadas con el embarazo, y parecen seguras. Se requiere un 
programa gradual de ejercicio y restricción calórica posparto para restablecer el peso 
pregestacional. La mayoría de la mujeres en Estados Unidos conserva casi 2,5 kg 
después de cada embarazo, un factor que contribuye a la prevalencia de la obesidad. 
Al parecer, es preferible el manejo de la alimentación y del grado de aumento de peso 
durante el embarazo, a concentrarse exclusivamente en la disminución de peso 
posparto; las mujeres con obesidad deben tratar de disminuir de peso antes del 
embarazo para reducir al mínimo los desenlaces adversos, pero no se recomiendan las 
dietas para perder peso durante la gestación (111). Cuando el aumento de peso 
materno es insuficiente durante el embarazo, el riesgo de bajo peso al nacer se 
incrementa. Por ello, debe adaptarse la alimentación para asegurar que la ingestión 
energética no sea excesiva ni deficiente. 
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Alimentación 
y ciclo menstrual 


Je observan algunas variaciones en la ingestión y la preferencia de alimentos 
durante el ciclo menstrual normal. Las modificaciones hormonales durante este ciclo 
inducen cambios en la percepción gustativa, el metabolismo de los nutrimentos y el 
efecto térmico de los alimentos. Tales variaciones son características de la fisiología 
normal, pero, en una mayor proporción, pueden constituir manifestaciones del 
sindrome premenstrual (SPM) y el trastorno disfórico premenstrual (TDPM). Las 
modificaciones de la alimentación y ciertos complementos nutricionales pueden 
aliviar los síntomas del SPM/TDPM. 


VISIÓN GENERAL 


El ciclo menstrual normal es de — 28 días de duración y consta de tres fases: 
menstrual, folicular y lútea. Durante la menstruación, las concentraciones de las 
hormonas luteinizante (LH, del inglés /uteinizing hormone) y foliculoestimulante 
(FSH, del inglés follicle-stimulating hormone), de las gonadotropinas hipofisarias, así 
como de las hormonas ováricas, estradiol y progesterona, se encuentran en 
concentraciones basales. Cuando el endometrio se ha descamado por completo, se 
inicia la fase folicular y empieza a elevarse la concentración de estradiol, que alcanza 
su máximo inmediatamente antes del punto medio del ciclo (día 14) e induce un 
aumento súbito de las concentraciones de gonadotropinas. Este incremento genera, a 
su vez, una caída transitoria de la concentración de estradiol. La concentración de 
progesterona aumenta con lentitud durante la fase folicular. La ovulación inducida 
por la secreción súbita de gonadotropinas a mitad del ciclo se presenta en el día 14 o 
cerca de él, y representa la división entre las fases folicular y lútea. En la fase lútea, 
las concentraciones de gonadotropinas retornan rápidamente al valor basal conforme 
la concentración de estradiol empieza a elevarse de muevo, en tanto que la de 
progesterona continúa en ascenso, ahora a una velocidad algo mayor. El estradiol 
alcanza su máximo por segunda vez y la progesterona por primera en el punto medio 
de la fase lútea, o cerca de él. Si se produce la implantación, la concentración de 
progesterona se mantiene y continúa su incremento. Si no se produce, las 
concentraciones de estradiol y progesterona decrecen hasta la concentración basal e 
inducen la menstruación aproximadamente 14 días después de la ovulación. En la 
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tabla 28-1 se resumen las fases del ciclo menstrual. 


Alimentación 


Las fluctuaciones hormonales recurrentes vinculadas con el ciclo ¡menstrual 
interactúan con la alimentación de un modo relevante. La variación en el patrón 
alimentario y el apetito es un aspecto bien reconocido, incluso en ciclos menstruales 
normales. El índice metabólico basal varía durante el ciclo y aumenta hasta el 15 % 
en la fase lútea (premenstrual) (1). 

El apetito, el hambre, la saciedad, los deseos de consumir ciertos alimentos y las 
aversiones también varían con el ciclo. Hay pruebas de que una variación de las 
concentraciones de hormonas esteroideas propicia una variación correspondiente, si 
bien leve, en el umbral del gusto (2,3). Por ejemplo, en un estudio en el que se revisó 
la influencia del ciclo menstrual sobre la preferencia por la sal, se observó que las 
mujeres se inclinaban por las palomitas de maíz sin sal en la fase menstrual, pero 
expresaban una mayor preferencia por las muy saladas en la fase lútea (4). En la 
actualidad, es impreciso el grado en el que las modificaciones en apariencia sutiles de 
la percepción del gusto dependen de las variaciones de la preferencia de alimentos y 
su ingestión durante el ciclo menstrual. También lo es si los umbrales gustativos 
cambian de manera más notoria en las mujeres con SPM. 

El análisis de los nutrimentos que ingieren las mujeres con SPM, frente a las que 
no cumplen los criterios del síndrome, ha mostrado que las pacientes afectadas 
aumentan su ingestión energética total significativamente en la etapa premenstrual, 
con un incremento notable de la ingestión de grasas, hidratos de carbono y azúcares 
simples. Este fenómeno puede ser un factor que contribuya, en parte, a que algunas 
mujeres experimenten dificultades para cumplir las modificaciones sugeridas de los 
alimentos, y deben considerarse cuando se asesore a mujeres premenopáusicas (5). 


=— Si — 


TABLA 22-1 - 
Fases del ciclo menstrual prototípico 
Momento Gonadotropinas 

Fase aproximado ¿LH y FSH) Estradiol Progesterona 
Menstruación Días 1-3 Concentración basal Concentración basal Concentración basal 
Fase tolicular Días 3-14 Concentración basal Aumento gradual/máximo Aumento gradual 
Ovulación Día 14 Secreción súbita Disminución abrupta Aumento gradual 
Fase lútea Días 14-28 Concentración basal Aumento gradual/segundo Aumento más rápido/pico 


pico, seguido por una seguido por una disminución 
disminución hasta el valor basal hasta el valor basal 


FSH, hormona foliculocstimulante; LH, hormona lutcinizante. 


Se ha demostrado que las concentraciones de leptina varían durante el ciclo 
menstrual, lo que sugiere su intervención en los cambios del apetito y la aparición del 
deseo de consumir ciertos alimentos. No obstante, en un estudio observacional, 
Paolisso y cols. (6) encontraron que, si bien la leptina y la ingestión de alimentos 
variaban durante el ciclo menstrual en 16 mujeres sanas, no existian correlaciones 
significativas entre los valores de ingestión de alimentos y la concentración de leptina 
en ayunas en todas las fases menstruales. En un análisis reciente de los patrones de 
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alimentación y las fluctuaciones hormonales en mujeres con un diagnóstico de 
bulimia nerviosa, se identificaron incrementos de los atracones correlacionados de 
manera significativa con la fase lútea del ciclo menstrual, un hallazgo congruente con 
estudios en animales, que han señalado un vínculo entre la disminución del estradiol, 
el aumento de progesterona y los atracones de alimentos (7). 

Las isoflavonas de la soya y otros alimentos ejercen efectos estrogénicos 
selectivos, por lo que suscitaron interés clínico y popular como medios naturales de 
sustitución de las hormonas ováricas o de modificación del riesgo de enfermedad. En 
un estudio aleatorizado cruzado de 14 mujeres premenopáusicas, Duncan y cols. (8) 
hallaron que los complementos ricos en isoflavonas no induciían cambios en la 
duración del ciclo menstrual, la imagen histológica del endometrio o la concentración 
plasmática de estrógenos. Mediante métodos similares en 12 mujeres 
premenopáusicas sanas, Xu y cols. (9) observaron que los complementos de proteínas 
de soya reducian la excreción urinaria de estrógenos endógenos, al tiempo que 
aumentaban la de los fitoestrógenos de soya. Se observó un incremento significativo 
de la razón 2-hidroxiesterona a 16-a-hidroxiestrona, lo que indica un mecanismo por 
el cual los fitoestrógenos pueden atenuar el riesgo de cáncer (9), algo que aún es 
objeto de controversia (v. caps. 12 y 33). En un reciente ensayo cruzado de doble 
ciego controlado con placebo, en mujeres con SPM confirmado, se encontró que la 
proteína de soya, que contiene isoflavonas, reduce significativamente los sintomas 
específicos del SPM respecto del estado basal en comparación con el placebo (10). 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 


Síndrome premenstrual y trastorno disfórico premenstrual 


El SPM es un conjunto de síntomas fisicos y psicológicos mensuales que se producen 
durante la fase lútea del ciclo, cuando fluctúan las concentraciones de estrógenos, 
progesterona, aldosterona y prolactina. Se ha calculado que hasta el 80 % de las 
mujeres en edad reproductiva experimenta en algún grado cambios físicos 
emocionales premenstruales; de estas, casi la mitad los presenta en un grado que 
satisfaria los criterios del SPM (11,12). Aproximadamente el 3-5 % de las mujeres de 
ese grupo de edad experimenta síntomas psicológicos más intensos, recientemente 
caracterizados como una variante diagnóstica del SPM denominada TDPM. Los datos 
de encuestas sugieren que la mayoría de estas mujeres recibe una atención primaria 
subóptima por parte de sus médicos (13). 

Si bien algunas mujeres con SPM pueden experimentar diversos síntomas 
emocionales y físicos, un abordaje terapéutico potencialmente valioso descrito a 
principios del decenio de 1980 por Abraham (14) propone la identificación de los 
diferentes subtipos del padecimiento que experimenta una mujer, y que pueden 
correlacionarse con diferentes desequilibrios psicológicos. La mayoria de las veces 
predominan la ansiedad y la irritabilidad; dicho grupo de sintomas se ha vinculado 
con el aumento de la concentración de estrógenos y la disminución de la progesterona 
sérica, y puede responder bien a la piridoxina (vitamina Bg) como complemento. La 


hiperhidratación, un segundo subtipo vinculado con concentraciones elevadas de 
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aldosterona, puede causar retención de líquidos y los síntomas premenstruales, 
frecuentemente experimentados, de distensión abdominal, hipersensibilidad mamaria 
y aumento de peso; se han recomendado evitar la cafeína y la nicotina, la restricción 
de sodio y los complementos de piridoxina y vitamina E. El mayor apetito y el deseo 
de consumir azúcar y otros hidratos de carbono refinados durante la fase lútea han 
respondido a los complementos de magnesio. Por último, un cuarto subtipo de SPM 
comprende sintomas más intensos de depresión, y las mujeres en esa categoría tal vez 
cumplan con los criterios diagnósticos del TDPM. Se ha reportado de manera 
consistente que la actividad física confiere un beneficio leve en todos los subtipos de 
la enfermedad. 

Las medidas terapéuticas para el SPM siguen siendo controvertidas, ya que la 
mayor parte de las pruebas disponibles no son concluyentes. Por ejemplo, en un 
estudio de la variante de hiperhidratación del SPM, Olson y cols. (15) encontraron 
que el sindrome se relaciona con pérdida urinaria de sodio, más que con su retención; 
no se demostró que la restricción de sodio fuera benéfica. Un estudio de 
complementos de progesterona no pudo demostrar ningún beneficio con respecto al 
deseo ciclico de consumir chocolate, dulces o ambos (16). Sin embargo, el momento 
del tratamiento puede ser muy importante. Perchere y cols. (17) han demostrado que 
la respuesta renal a la sal difiere mucho en las mujeres en las fases lútea y folicular. 
En la fase folicular, la respuesta renal a un aumento mantenido del consumo de sodio 
se caracteriza por la ausencia de cambios de la hemodinámica renal con disminución 
de la reabsorción proximal y distal de sodio. Por el contrario, durante la fase lútea, el 
aumento del consumo de sodio produce vasodilatación renal y una gran pérdida de 
sodio en la nefrona distal, sin cambios en la reabsorción proximal de sodio. Por lo 
tanto, la reducción del consumo de sal durante la fase lútea puede ser beneficiosa para 
prevenir algunos de los sintomas premenstruales. 

El conocimiento de la fisiopatología de los diversos subtipos del SPM es todavía 
bastante limitado. La posibilidad de que las pacientes sean mecánicamente diferentes 
sugiere que los estudios experimentales donde no se pudo identificar una variante 
concreta de SPM eran de tratamiento de un grupo heterogéneo y, en consecuencia, 
estaban sujetos a error de tipo II. Los estudios del SPM se centran cada vez más en 
grupos homogéneos de pacientes con respecto al complejo sintomático. 

La modificación alimentaria puede ser útil para aliviar los síntomas: las dietas 
ricas en grasas y bajas en fibra pueden contribuir a elevar las concentraciones de 
estrógenos y se consideran un factor participante de los sintomas premenstruales; por 
lo tanto, deben desalentarse y se debe favorecer, en cambio, una ingestión alimentaria 
con una menor cantidad de grasa y mayor de fibra (18,19). 

Se cree que las concentraciones de serotonina tienen relación con los sintomas del 
SPM (v. cap. 34), una hipótesis que explicaría el deseo de consumir hidratos de 
carbono que experimentan algunas mujeres. La velocidad de la síntesis de serotonina 
por el cerebro normalmente depende de la concentración cerebral de triptófano, el 
aminoácido esencial precursor de la serotonina. La concentración cerebral de 
triptófano y el flujo de triptófano desde la sangre al cerebro dependen, a su vez, en 
parte del triptófano plasmático y en parte de las concentraciones plasmáticas de otros 
aminoácidos neutros grandes (AANG), como tirosina, fenilalanina, leucina, 
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isoleucina, valina y metionina, que compiten con el triptófano por su transporte a 
través de la barrera hematoencefálica. 

Los hidratos de carbono estimulan la secreción de insulina; esto reduce la 
concentración plasmática de otros AANG, lo que incrementa el flujo de triptófano a 
través de la barrera hematoencefálica y sus concentraciones cerebrales, con el 
consiguiente aumento de la síntesis de serotonina. En consonancia con esta teoría, 
hay pruebas de que los inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina (ISRS) 
alivian los síntomas en muchas mujeres, y al parecer de manera más eficaz que otras 
clases de fármacos y productos nutricéuticos de uso frecuente (20). En apariencia, el 
beneficio de los ISRS es máximo cuando predominan los síntomas disfóricos o 
depresivos (21), se considera que los ISRS son un tratamiento seguro y eficaz del 
TDPM cuando se administran de forma continua o intermitente (22-24). De acuerdo 
con esta teoría, se puede utilizar l-triptófano, un precursor del S5-hidroxitriptófano, 
para la prevención de los síntomas del SPM (25). Hacen falta más estudios para 
demostrar la eficacia de los complementos de l-triptófano. 

Si bien no se ha reportado que los anticonceptivos orales sean eficaces en el 
tratamiento del TDPM, una fórmula de anticonceptivo oral combinado de reciente 
creación, con drospirenona y etinilestradiol en un ciclo de 24/4 (a diferencia del usual 
de 21/7) puede ayudar a mejorar los síntomas atribuibles al TDPM (26). 

Las pruebas que respaldan la utilidad terapéutica de la vitamina Bs (piridoxina) 
han recibido críticas por sus limitaciones metodológicas. No obstante, en un estudio 
aleatorizado y controlado de doble ciego se observó que la piridoxina disminuía tanto 
los síntomas totales de SPM como los síntomas psiquiátricos específicos, en 
comparación con los parámetros basales y el placebo (27). En una revisión 
sistemática, Wyatt y cols. (28) encontraron pruebas que respaldaban el uso de hasta 
100 mg diarios de vitamina Bg¿ en el tratamiento del SPM, en particular el subtipo con 
síntomas depresivos. En el Nurses' Health Study 1I, Chocano Bodoya y cols. (29) 
vieron un menor riesgo de SPM en mujeres con un mayor consumo de otras 
vitaminas B (tiamina y riboflavina), pero solo procedentes de fuentes alimentarias. 
Hacen falta más estudios para evaluar los efectos de las vitaminas B en la aparición 
del SPM. 

Las pruebas más sólidas parecen ser las que se refieren a la participación del 
calcio en el SPM. Se sabe que las hormonas ováricas, incluidos los estrógenos, 
influyen en el metabolismo del calcio, el magnesio y la vitamina D y, por lo tanto, 
estos nutrimentos pueden variar durante el ciclo menstrual. En 1995, Thys-Jacobs y 
Alvir (30) demostraron que, si bien la concentración total de calcio ionizado variaba 
de manera predecible durante el ciclo menstrual en pacientes con SPM y en controles 
pareados, solo aquéllas con SPM experimentaron una secreción súbita a mitad del 
ciclo de paratirina íntegra. Los auto-res interpretaron esos datos como índice de un 
estado de hiperparatiroidismo secundario transitorio que participaba en la patogenia 
del SPM. Es interesante que los síntomas del SPM sean notoriamente similares a los 
de la hipocalcemia (31). En el seguimiento de ese hallazgo, Thys-Jacobs y cols. (32) 
realizaron un estudio aleatorizado de complementos de calcio en más de 450 mujeres. 
En comparación con el placebo, los complementos de calcio elemental de 1200 mg 
diarios produjeron una disminución significativa de todos los síntomas del SPM. En 
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un reciente estudio se observó también que las mujeres que referían la ingestión más 
alta de vitamina D y calcio de fuentes alimentarias tuvieron una menor probabilidad 
de presentar SPM durante los 10 años de seguimiento frente a aquellas con una 
ingestión más baja de esos nutrimentos (33). 

Pruebas relacionadas sugieren que la alteración de la homeostasia del calcio 
puede ser un elemento importante en la fisiopatología del sindrome de ovarios 
poliquísticos (34). Aunque los alimentos ricos en calcio parecen reducir el riesgo de 
litiasis renal sintomática, los complementos de calcio pueden aumentarla (35). De 
manera similar, hay datos que indican que los complementos de calcio, pero no su 
consumo con los alimentos, y sobre todo en cantidades < 500 mg/día, pueden 
aumentar el riesgo de episodios cardiovasculares, como el infarto de miocardio, la 
revascularización coronaria, la muerte por cardiopatía isquémica y el accidente 
cerebrovascular (36,37). 

Aunque menos contundentes en conjunto que las pruebas relacionadas con el 
calcio, también hay algunas pruebas de un efecto terapéutico del magnesio (38). 
Facchinetti y cols. (39) estudiaron un producto de levadura con alto contenido de 
magnesio (Sillix Donma) en un estudio de doble ciego controlado con placebo y 
aleatorizado, y reconocieron una disminución estadística y clínicamente significativa 
de los síntomas del SPM durante el período de estudio (6 meses). Walker y cols. (40) 
observaron que una dosis diaria de 200 mg de óxido de magnesio disminuía los 
sintomas de hiperhidratación el segundo mes de su administración en un estudio 
aleatorizado de doble ciego cruzado de 38 mujeres. No se observaron beneficios 
significativos sobre otras categorías de sintomas. El cacao y, por lo tanto, el 
chocolate, constituye una fuente relativamente rica de magnesio, lo que sugiere un 
posible motivo del deseo de consumir chocolate en el SPM y durante el ciclo 
menstrual normal. Hay también pruebas indicativas de la utilidad de los 
complementos de manganeso (41). 

Ha suscitado interés el uso de los ácidos grasos esenciales en el tratamiento del 
SPM, con la recomendación del aceite de onagra, rico en ácido linolénico g. Sin 
embargo, los estudios clínicos no han mostrado un beneficio claro con respecto al 
placebo (42). 

Los estudios sobre los ácidos grasos siguen siendo controvertidos. En un estudio 
aleatorizado cruzado, Collins y cols. (43) no encontraron ningún efecto beneficioso 
de los complementos de ácidos grasos esenciales en 27 mujeres con SPM. Sin 
embargo, en estudios más recientes se ha observado que los ácidos grasos (1-3 pueden 
mejorar la sintomatología del SPM. Rocha Filho y cols. (44) mostraron que la 
administración de 1-2 g de ácidos grasos (ácidos linolénico g, oleico y linoleico) 
produce una reducción significativa de los síntomas del SPM. Además, se ha descrito 
que el aceite de krill, rico en ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) (0-3, reduce los 
síntomas del SPM y la dismenorrea (45). 


Irregularidades del ciclo menstrual 


El atletismo de competición en niñas adolescentes se vincula con amenorrea, debido a 
las demandas energéticas del entrenamiento y, en algunas de ellas, a los trastornos de 
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la conducta alimentaria relacionados, inducidos (al parecer) por la presión por 
mantenerse delgadas; la concomitancia de trastornos de la conducta alimentaria, 
amenorrea y la osteoporosis resultante se conoce como «triada de la deportista 
femenina» (46). Es digno de mención que también está bien establecida la aparición 
de irregularidades menstruales en deportistas femeninas sin trastornos de la conducta 
alimentaria, una entidad que se ha denominado «irregularidades menstruales 
vinculadas con el ejercicio» (47), Aunque antes se creía que la amenorrea se debía a 
la disminución de la grasa corporal por el entrenamiento intenso que alteraba el ciclo 
menstrual por efectos sobre el metabolismo de los estrógenos (48), ahora se cree que 
un equilibrio energético negativo genera concentraciones bajas de leptina circulante, 
una señal metabólica que provee retroalimentación negativa en la regulación de la 
homeostasia del peso corporal; la supresión de la leptina puede, a su vez, actuar como 
vínculo entre el tejido adiposo, la disponibilidad de energía y el eje de la 
reproducción, lo que incluye cambios hipotalámicos que llevan a la amenorrea 
cuando no se dispone de energía suficiente para cubrir los costos energéticos 
relacionados con el ejercicio (49). Los requerimientos nutricionales relacionados con 
el atletismo de competición se analizan en el capítulo 32; la prevención de la 
osteoporosis se revisa en el capítulo 14. La amenorrea en adolescentes es un claro 
signo del riesgo de osteopenia potencialmente irreversible. Si bien el tratamiento debe 
centrarse en el restablecimiento de una nutrición y un equilibrio energético 
adecuados, los anticonceptivos orales están indicados cuando la paciente es resistente 
a tales intervenciones, o cuando persiste la amenorrea primaria o secundaria a pesar 
de ellas. 

Se ha reportado que el vegetarianismo se asocia con una mayor propensión a la 
amenorrea, la oligomenorrea y la anovulación. Sin embargo y hasta la fecha, los 
estudios han estado limitados por el sesgo de muestreo (50,51), y es posible que 
algunas mujeres con trastornos de la conducta alimentaria adopten dietas vegetarianas 
como una forma de perder peso, algo que puede ocasionar trastornos menstruales 
también en las omnívoras. En realidad, no se ha observado ningún trastorno 
menstrual en las vegetarianas con peso estable e índice de masa corporal normal (52). 
(V. cap. 43 para consultar más información sobre el vegetarianismo.) 

La dismenorrea es un problema frecuente en niñas adolescentes y mujeres en edad 
reproductiva. En la actualidad, no existe un vínculo claro entre el patrón de 
alimentación y el riesgo de dismenorrea (53). Sin embargo, hay algunas pruebas del 
efecto beneficioso sintomático del suministro de complementos de tiamina, vitamina 
E y aceite de pescado (54). En un pequeño estudio de los efectos de la dieta 
vegetariana baja en grasas se encontró una relación con una mayor concentración 
sérica de la globulina ligada a hormonas sexuales, una disminución del peso corporal 
y la duración y la intensidad de la dismenorrea; los autores concluyeron que sus 
resultados podían atribuirse a la influencia de la alimentación sobre la actividad de 
los estrógenos (55). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


En el ciclo menstrual normal se producen cambios en el metabolismo y el gusto que 
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causan variaciones del patrón de alimentación. Esa tendencia se vuelve extrema en la 
variante de ansia de consumir ciertos alimentos del SPM. Este deseo puede responder 
a los complementos de magnesio, aunque los datos son preliminares. Todas las 
variantes del SPM pueden responder a los complementos de calcio, por lo que debe 
intentarse este tratamiento en la mayoría de las pacientes, dada su seguridad y los 
posibles beneficios. El suministro de complementos de calcio y magnesio, así como 
un preparado multivitamínico y mineral, parece apropiado a la luz de las pruebas 
actuales, que sugieren que una dosis diaria de calcio de 1000-1500 mg, junto con una 
de 200-400 mg de magnesio, resultan apropiadas para un ensayo terapéutico. 

Si tal medida es ineficaz, está indicada la administración de piridoxina en una 
dosis de 100 mg/día; no se ha dilucidado por completo si tales intervenciones deben 
combinarse o aplicarse por separado; por ahora, depende del juicio clínico, El 
tratamiento combinado no se ve impedido por ninguna toxicidad potencial. Una dieta 
rica en hidratos de carbono complejos puede ser benéfica para aliviar los sintomas 
depresivos del SPM por un mecanismo serotoninérgico. Cuando los síntomas de 
depresión son intensos o refractarios a las intervenciones alimentarias, deben 
administrarse ISRS, según esté indicado. La actividad física, una alimentación rica en 
frutas y verduras, la evitación de la nicotina y la restricción de la ingestión de grasa, 
sal y cafeína pueden ser beneficiosas en el SPM, y se indican también por otros 
motivos. Si la selección y la combinación de los tratamientos disponibles son 
juiciosas, los médicos pueden aliviar los síntomas en la gran mayoría de las pacientes 
con PMS. 
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Alimentación y desarrollo 
tempranos: nutrición pediátrica 


El desarrollo físico y cognitivo es rápido durante la infancia y la niñez temprana, 
lo que impone demandas metabólicas extremas. La provisión de una nutrición 
adecuada desde el nacimiento es fundamental para el mantenimiento de un 
crecimiento y desarrollo normales. Los lactantes están sujetos a ciertas deficiencias 
especificas de algunos  micronutrimentos y tienen requerimientos de 
macronutrimentos diferentes a los de los adultos, en particular de proteínas. 

Los beneficios de la lactancia para la salud (v. cap. 27) durante los primeros 6 
meses de vida cada vez son más claros. Si bien el objetivo principal de la nutrición en 
la niñez temprana es la conservación óptima del crecimiento y el desarrollo, los niños 
de Estados Unidos y otros países desarrollados son cada vez más susceptibles a los 
efectos adversos de los excesos alimentarios, en particular la obesidad (v. cap. 5). 
Como resultado, hay mucho interés en determinar la edad en la que pueden 
imponerse restricciones alimentarias con seguridad por primera vez. 

En general, debe desalentarse la restricción de macronutrimentos (la grasa 
saturada es una preocupación especial) antes de los 2 años, existiendo pruebas cada 
vez más numerosas de que las restricciones comparables con las recomendadas para 
adultos pueden ser seguras y apropiadas después de esa edad. El establecimiento de 
una alimentación de promoción de la salud y patrones de actividad en la niñez puede 
ser de particular importancia, ya que las preferencias definidas en etapas tempranas 
de la vida tienden a persistir (v. caps. 38 y 44). 


VISIÓN GENERAL 


Recomendaciones sobre los nutrimentos de la alimentación 


La importancia de una nutrición adecuada para un crecimiento y desarrollo normales 
durante el período neonatal y la niñez temprana está bien establecida y es, en buena 
medida, evidente. El índice metabólico basal es más elevado en lactantes y niños que 
en adultos; las necesidades nutricionales para apoyar el crecimiento se agregan a un 
metabolismo basal más alto, con los consecuentes requerimientos energéticos y 
nutrimentales mayores por unidad de peso corporal. 


El lactante de término promedio triplica su peso y duplica su talla en el primer 
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año de vida. En consecuencia, los requerimientos energéticos en la niñez temprana 
son muy grandes, Los recién nacidos necesitan de tres a cuatro veces más energía por 
unidad de peso corporal que los adultos: 100-110 (kcal/kg)día (1), frente a 25-30 
(kcal/kg)/dia en adultos (2). La ineficiencia de la absorción intestinal contribuye a 
dicha diferencia. 

Como resultado del rápido crecimiento de un niño, los requerimientos de 
proteínas son mayores durante la lactancia que en la etapa adulta. Las necesidades 
proteínicas totales son mayores que los requerimientos combinados de aminoácidos 
esenciales por un factor de 2 a 3. Se recomienda la ingestión de proteínas de 1,5 
(g/kg /día en lactantes y 1,1 (g/kg día en miños de 1-3 años de edad, en comparación 
con los 0,8-1,0 (g/kg)/día para adultos con grados moderados de actividad fisica (3). 

Los lactantes requieren proteínas de alto valor biológico para asegurar el consumo 
adecuado de los aminoácidos esenciales (leucina, isoleucina, valina, treonina, 
metionina, fenilalanina, triptófano, lisina e histidina). También se ha reconocido que 
la cisteína y la tirosina son integrantes indispensables de las proteínas alimentarias 
durante la lactancia, si bien no más allá de los primeros 6 meses de vida. En el caso 
de la tirosina, el motivo no está bien definido, en tanto que para la cisteína hay un 
retraso bien caracterizado en la madurez de las vías enzimáticas de conversión de 
metionina en cisteína. La ingestión mínima necesaria para proveer las cantidades 
indicadas de todos los aminoácidos esenciales debe cubrir la mitad o menos de los 
requerimientos proteínicos totales, lo que destaca la importancia de la cantidad y la 
calidad de las proteínas de la alimentación. 

La composición proteínica de la leche humana es ideal para los lactantes, dado 
que, de promedio, proporciona l g de proteínas por cada 100 ml. Por lo tanto, para 
lograr la ingestión recomendada de 1,5 (g/kgYdía, los lactantes necesitan consumir 
cada día — 150 ml por kilogramo de leche materna. Esa cifra excede la ingestión de 
muchos lactantes; empero, casi nunca se observa una deficiencia de proteínas en los 
sujetos amamantados. Al parecer, cualquier limitación en la cantidad de proteínas en 
la leche materna se compensa por su digestibilidad y calidad (v. cap. 27). En la 
actualidad, las fórmulas disponibles para la alimentación infantil contienen todos los 
aminoácidos esenciales para los lactantes y, en consecuencia, suministran proteínas 
de calidad comparable a las de la leche materna. 

La necesidad de carbohidratos y lípidos durante la lactancia se restringe a las 
cifras necesarias para prevenir la cetosis y la deficiencia de ácidos grasos, 
respectivamente. La ingestión total de carbohidratos y lípidos es adecuada siempre 
que la ingestión energética total sea apropiada. 
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TABLA 29-1 > 


Ingestión diaria recomendada (o ingestión adecuada) 
durante la lactancia y la niñez? 


Edad 

Nutrimento 0-6 meses 7-l2meses 1-3 años 48 años 
Proteínas (9) 3,1 11 13 19 
Vitamina A (ue ER) 400 500 300 400 
Witamina D (me) 10 10 is 15 
Vitamina E (mg ET) á 5 b Y 
Witamina K (1.9) 2 215 30 55 
Vitamina € (mg) 40 50 15 25 
Tiamina (mg) 02 0,3 0,5 0,6 
Riboflavina (mai 0,3 D,4 0,5 05 
Niacina (mg EN) 2 pl 6 2 
Vitamina By (ma) 0,1 0,3 És £LÓ 
Folato (ue) é5 80 150 200 
Witamina Brz pg) 0,4 D,5 0,9 1,2 
Calcio (ma) 200 260 700 1000 
Fósforo (mg) 7100 275 460 500 
Magnesio (ma) 30 73 a0 130 
Hierro (ma) 0,27 11 7 0 
Zine (mg) 2 3 3 5 
Yodo (hal 110 130 90 90 
Selenio (ug) la 20 20 30 
Biotina (pa) a] ó 8 2 
Ácido pantoténico 17 1,3 2 3 
(mg) 

Cobre (ua) 200 220 340 440 
Manganeso (mg) 0,003 Dé 1,2 iS 
Flúar (mag) Q01 0,5 0,7 1,0 
Cramo [p.g) 0,2 a 11 5 
Molibdeno (pa) El 3 17 22 


“EN, equivalente de niacina, que corresponde a 1 mg de niacina de la alimentación 
550 mg de triptófano; ER, equivalente de retinol; ET, equivalente de tocoferol 


Fuente: Ingestión de referencia con la alimentación (DRT): Recommended Dictary Allowances and Adequate 
Intakes, Vitamins. Food and Nutrition Board, Institute of Medicine, National Academics. Disponible en: 
http:/Aiom.cdu/Activitics/Nutrition/SummaryDRIs//media/Files/Activitv%20Files/Nutrition/DRIs1DR%20anc 
Consulta el 11 de junio de 2013. 


Se ha establecido la ingestión diaria recomendada (IDR) para los nutrimentos 
esenciales en el primero y el segundo semestres de vida (tabla 29-1). La deficiencia 
más común de nutrimentos en la niñez temprana es la de hierro, con una prevalencia 
de deficiencia del 4 % a los 6 meses y del 12 % con 1 año de edad (4). El consumo 
adecuado de hierro es de 0,27 mg/día desde el nacimiento hasta los 6 meses, y 
después aumenta hasta 11 mg/día de los 7 a los 12 meses de edad. Los lactantes a 
término suelen tener reservas de hierro hasta aproximadamente los 4-6 meses. Por 
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este motivo, los lactantes a término que reciben lactancia natural deben recibir 
complementos de 2 (mg/kg/día de hierro elemental, comenzando al mes de vida y 
siguiendo hasta los 12 meses para evitar la deficiencia. Se recomiendan los 
complementos de hierro con 1 (mg/kg/día en lactantes alimentados exclusivamente 
con lactancia natural desde los 4 meses hasta la introducción de los alimentos 
complementarios enriquecidos con hierro (4). Se ha observado que la leche y los 
derivados de cereales enriquecidos en micronutrimentos reducen la anemia 
ferropénica en niños de hasta 3 años de edad (5). El mayor uso de fórmulas lácteas 
enriquecidas con hierro en lactantes no alimentados con lactancia materna ha 
reducido mucho la incidencia de ferropenia en este grupo de edad. Las deficiencias de 
vitaminas son infrecuentes en lactantes adecuadamente nutridos. La vitamina K se 
provee por inyección en el momento del nacimiento o cerca de él, para prevenir una 
hemorragia neonatal; el déficit subsiguiente de la vitamina K es infrecuente. 

Se considera adecuada una ingestión diaria de 75-100 ml de liquidos por 
kilogramo durante los primeros años de vida, pero se prefieren 150 ml como una 
defensa contra la deshidratación. Un lactante bien nutrido suele satisfacer con 
facilidad la IDR con leche materna o fórmula. 

Las recomendaciones nutricionales para lactantes de 6-12 meses de edad se basan, 
en gran parte, en una extrapolación del periodo de los primeros 6 meses; se sabe 
menos acerca de las necesidades de nutrimentos en lactantes de 6-12 meses de edad. 
En la actualidad, existe controversia acerca del grado óptimo de la ingestión 
energética; algunos autores recomiendan una disminución hasta 80-85 (kcal/kg)/día 
(1). Al parecer se mantiene un crecimiento apropiado con el grado más bajo de 
ingestión energética. 

Para los 6 meses de edad, la fisiología gastrointestinal ya ha alcanzado una 
madurez sustancial y los lactantes degradan casi todos los nutrimentos en una forma 
comparable a los adultos. Las necesidades de nutrimentos se pueden cubrir con la 
leche materna o con fórmula, pero casi todos los especialistas recomiendan la 
introducción gradual de alimentos sólidos a partir de los 6 meses. A media que los 
alimentos del lactante empiezan a sustituir a la leche materna o la fórmula, la 
densidad de nutrimentos de los alimentos quizás decline, y puede estar indicada la 
introducción de un complemento multivitaminico. Es digno de mención que, en un 
reciente estudio, se observase un nexo entre los complementos multivitamínicos 
tempranos, antes de los 4 años de edad, y la sensibilización a los alérgenos 
alimentarios y la rinitis alérgica. No se encontró ninguna asociación en niños que 
recibieron multivitamínicos después de los 5 años (6). La finalización del destete y la 
ingestión de alimentos sólidos después del primer año es la práctica habitual, y es 
apropiada. 


Lactancia materna 


Se considera que la leche materna es el medio óptimo de nutrición de los recién 
nacidos, en ausencia de contraindicaciones, como las enfermedades maternas 
transmisibles. Las propiedades de la leche materna se revisan con mayor detalle en el 
capitulo 27, pero contiene menos calcio y fósforo que la leche bovina. En 
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comparación con los lactantes alimentados con fórmula, los amamantados tienen 
menos mineralizado el esqueleto al término de varios meses de edad, pero no hay 
pruebas de que esto sea lesivo. La densidad ósea durante los primeros meses de vida 
es menor en lactantes amamantados que en los que reciben fórmulas, debido a la 
menor cantidad de calcio y fósforo de la leche materna. Las diferencias en la densidad 
ósea no persisten más allá de la lactancia. El amamantamiento también se vincula con 
hiperbilirrubinemia transitoria durante los primeros días de vida; cuando es extrema, 
está indicada la fototerapia para prevenir el kernicterus. 

El contenido de proteínas de la leche materna parece menor que el ideal y, pese a 
ello, como ya se indicó, los lactantes amamantados rara vez muestran datos de 
deficiencia de proteínas. Las ventajas particulares del amamantamiento se relacionan 
con el desarrollo de la función inmune y la resistencia a las infecciones, el desarrollo 
del tubo digestivo y la formación de lazos psicológicos entre madre e hijo (v. cap. 
27). Hay pruebas crecientes de que el amamantamiento reduce el riego de sufrir 
infecciones en lactantes y niños (7,8). En un estudio reciente, se observó que la 
lactancia exclusiva durante los primeros 6 meses de vida se vinculaba con un menor 
riesgo de ingresos hospitalarios por infecciones en el primer año (9). Es probable que 
la lactancia materna también proteja de la alergia y la intolerancia a los alimentos, 
como se señala en el capitulo 24. 

Pruebas cada vez más numerosas señalan que el amamantamiento prolongado 
protege contra la obesidad posterior (10,11). En el metaanálisis de varios estudios 
observacionales se determinó que el riesgo de obesidad en niños en edad escolar se 
reducía en un 15-25 % en quienes habían recibido lactancia materna frente a quienes 
habían sido alimentados con fórmulas lácteas (12). En otros estudios se han 
observado resultados similares (13,14). Un mecanismo hipotético presupone que las 
madres que amamantan muestran una conducta de restricción alimentaria menor y 
desarrollan una mayor respuesta a las señales infantiles correspondientes a hambre y 
saciedad (15). También se ha visto una relación entre ser alimentado con lactancia 
materna y tener una mejor regulación del apetito durante la primera infancia (16). La 
duración de la lactancia materna también se ha relacionado con un menor riesgo de 
sobrepeso, con un patrón dependiente de la dosis. Se encontró que | mes de lactancia 
materna se asociaba a una reducción del 4 % del riesgo de sobrepeso (RR, 0,96 por 
cada mes de lactancia materna; IC del 95 %: 0,94-0,98) (17). 

El principal riesgo del amamantamiento es el aporte nutricional; es necesario 
vigilar de forma estrecha a los lactantes durante los primeros días o semanas de vida, 
para asegurar un crecimiento normal. Es posible determinar cuán adecuado es el 
amamantamiento mediante el peso pre- y posprandial; cada mililitro de leche 
consumido debe agregar 1 g de peso. 

La inclusión de leche de vaca en la alimentación de los lactantes de 6-12 meses 
parece ser una práctica bastante habitual en Estados Unidos. Suscita cierta 
preocupación el cambio de la leche materna a la de vaca, y no a las fórmulas lácteas, 
como principal fuente de nutrición después de los 6 meses, porque puede producir 
ingestiones de proteínas y sodio mucho mayores de lo recomendado. La sustitución 
de la fórmula láctea por leche de vaca también tiende a reducir la cantidad de hierro 
en la dieta, y la leche descremada reducirá el consumo de ácido linoleico por debajo 
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de los niveles recomendados. La deficiencia de ácidos grasos esenciales es la 
preocupación más significativa en cuanto al uso de la leche de vaca (completa o 
descremada) como alimento básico después de los 6 meses. La sustitución de la leche 
entera por leche descremada o pobre en grasas en este grupo de edad no confiere 
ningún beneficio conocido ni parece reducir el consumo de energía total como 
consecuencia de la compensación de las calorías omitidas (18,19). 

Las fórmulas se basan casi siempre en las proteínas de la leche de vaca, 
modificadas o no. Se puede modificar la leche de vaca de tal manera que la razón de 
suero a caseína se asemeje a la de la leche humana. No hay pruebas claras de que 
alguno de esos mecanismos sea superior. Para los lactantes que no toleran la proteína 
de la leche de vaca, esta se puede hidrolizar o cambiarse por proteina de soya. Los 
preparados a base de proteína de soya son apropiados para lactantes con intolerancia 
a la lactosa (v. cap. 18). 

Por lo general, los preparados basados en la proteína de leche de vaca proveen 1., 
g de proteinas por cada 100 ml, o un 50 % más de proteínas que la leche materna. La 
composición de nutrimentos de los preparados comerciales es, por lo demás, 
comparable a la de la leche materna (tabla 29-2). Si se asume que se cuenta con un 
aporte saludable de agua, la seguridad de los preparados no es motivo de 
preocupación. Nutrido de manera adecuada, un lactante sano debe duplicar su peso a 
los 4-5 meses de edad y triplicarlo a los 12. La alimentación a libre demanda es el 
método preferido para asegurar una ingestión energética adecuada. 


Prácticas alimentarias en los padres 


Los niños > 1 año tienden a comer una variedad apropiada de alimentos y 
nutrimentos cuando tienen acceso a ellos. Tal vez no se alcance el equilibrio en un 
día; empero, mientras el niño reciba un suministro razonable de alimentos, puede 
lograr el equilibrio en varios días. Debe informarse a los padres de que no es 
necesario hacer cálculos en cada comida (o incluso a diario) si la alimentación es 
equilibrada. Es un abordaje razonable evitar cualquier diferenciación mayor entre 
tentempiés y comidas, de tal modo que, cuando el niño tenga hambre, pueda ingerir 
alimentos saludables y ajustar el tamaño de una comida en relación con los 
tentempiés (20). 

El entorno alimentario que ofrecen los padres durante la infancia puede tener 
efectos sobre las conductas alimentarias y el peso en fases posteriores de la vida. Los 
alimentos que se ofrecen durante las comidas, al igual que su estilo de alimentación, 
pueden influir sobre el consumo de los niños. La restricción y la presión, finalmente, 
pueden producir un consumo excesivo, la aversión por alimentos o, incluso, 
trastornos de la conducta alimentaria (21). En un estudio se analizaron cuatro estilos 
diferentes de crianza de los hijos (autoritario, dictatorial, permisivo y negligente) y su 
efecto sobre el riesgo de tener un hijo con sobrepeso. Se observó que el estilo de 
crianza dictatorial (disciplina estricta) era el que conllevaba una mayor prevalencia de 
hijos con sobrepeso (17,1 %). Los estilos de crianza negligente (sin implicación 
emocional) y permisivo (indulgente, sin disciplina) conllevaban una incidencia de 
hijos con sobrepeso del 9,8-9,9 %. Los padres autoritarios (quienes respetan la 
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opinión de los hijos, pero mantienen límites claros) eran los que tenían la menor 
prevalencia de hijos con sobrepeso (3,9 %) (22). Este estudio, igual que otros, 
demuestra la relación entre los estilos de alimentación y el peso de los niños (23,24). 
Un número reciente de la revista Childhood Obesity aborda este tema (v. 
http://online.liebertpub.com/toc/chi/9/s1). 


Sobrepeso y obesidad infantiles 


La prevalencia de la obesidad infantil y del adolescente en Estados Unidos desde 
2009 hasta 2010 fue del 16,9 % (25). Aunque la incidencia ha empezado a 
equilibrarse en la última década en Estados Unidos, la obesidad infantil sigue siendo 
una epidemia de escala mundial a la que deben prestar atención los profesionales 
sanitarios (26). La obesidad infantil se asocia a graves problemas de salud, como 
hipertensión, dislipidemia y diabetes de tipo 2, además de al deterioro de la calidad de 
vida (27). Otros factores pueden llevar al sobrepeso o la obesidad en niños, como las 
prácticas de alimentación neonatales y los estilos de crianza ya mencionados, además 
de otros factores como el momento de introducción de los alimentos sólidos, el 
aumento del tamaño de las raciones, el aumento del consumo de calorias procedentes 
de bebidas edulcoradas y de alimentos con elevada densidad energética y la falta de 
actividad fisica (28-32) (v. cap. 5). 
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TABLA 29-2 


Composición de los preparados comerciales disponibles en comparación con la leche materna 


Entamil 
Nestle Similac Entamil Prosoboe Similac 

Nutrimento Good Start Leche with iron LipidíMead — Lipil*¿Mead — Isomil? 
ícantidad por litro) DHEZARÁ humana (Abbott) Johnson) Johnson) (Abbott) 
Energía [kcal) 670 680 676 680 680 676 
Proteinas (g) 15 10,5 14 14,2 18,9 16,55 
Grasa lg) 34 39 36,5 36 36 35,9 
Porcentaje de pollinsaturada 22 14,2 26 20 20 27 
Porcentaje de monoinsaturada 33 416 40 37 37 40 
Porcentaje de saturada 45 44,2 34 43 43 33 
Hidratos dde carbono (9) 75 72 73 74 7 676 
Calcio (mg) 449 280 528 530 710 710 
Fósforo (ma) 255 140 234 290 470 507 
Magnesio (mg) 4 35 41 54 74 50,7 
Hierro (mg) 10 0,3 Aira 12,2 12,2 12,2 
Zinc (mg) 5 q 5,1 68 8,1 5,07 
Manganeso (pg) 101 6 34 101 169 169 
Cobre (Hg) 536 252 60% 510 510 507 
Yado (Hg) 86 110 á1 68 101 101 
Sodio ÍmEx) 8 1794 El 8 10,4 1e2A 
Cloro (mEg) 12 12,4 12,1 75,2 11,8 
Potasio (mEx) 19 526,5 18,2 18,7 21 19,7 
Vitamina A (LI) 201D 673 2027 2000 2000 2029 
Vitamina D (Ul) 402 0.5 406 410 410 406 
Vitamina E (UN) 13 4 10,1 1 15 10,1 
Vitamina K (ue) 54 2,1 54 54 54 74 
Tiamina (ua) 670 210 676 540 540 406 
Riboflavina (Lg) 938 350 1014 950 610 609 
Piridoxina (ug) 503 205 406 410 410 406 
Vitamina Ba (9) 2 05 17 2.0 20 3,04 
Niacina (mg) 7 19 dal £8 6,8 Ola: 
Ácido fólico (ug) 101 50 101 198 108 101 
Ácida pantoténico (mg) 3 1,8 3,04 3,4 3,4 5,1 
Vitamina € (mg) $0 40 él 81,2 81 61 
Blotina (pa) 29 Aa 29,8 20 20 30,4 
Colina (mg) 161 108 162 162 81 
Inesitol (ma) 40 318 41 41 33,8 


“Fórmulas a base de soya 


Fuente: Las cifras proceden de la sexta edición del Pediatric handbook de la American Academy of 
Pediatrics, 2009. 


El Comité para la prevención de la obesidad en niños pequeños del Institute of 
Medicine (10M) recomienda seguir las Dietary Guidelines for Americans en niños de 
2 años de edad o mayores, y las de la American Academy of Pediatrics para niños < 2 
años. El IOM también propone que se utilicen prácticas de «alimentación reactiva», 
en las que los padres ofrecen alimentos saludables y los hijos controlan la cantidad 
que toman utilizando indicios de hambre y saciedad. Para prevenir la obesidad 
adicional, el IOM también recomienda reducir el tiempo ante una pantalla hasta < 2 h 
al día en niños de 2-5 años, aconseja una duración del sueño adecuada para la edad y 
propone incrementar la actividad fisica (33). En 2011, el US Department of 
Agriculture sustituyó la iniciativa MyPyramid por MyPlate para ilustrar mejor los 
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tamaños de ración de cada uno de los grupos de alimentos, con sugerencias sobre 
cómo preparar un alimento saludable (34). Las Dietary Guidelines for Americans y el 
programa MyPlate recomiendan una dieta saludable centrada en frutas, verduras, 
granos integrales, leche y productos lácteos sin o pobres en grasa y carnes magras, y 
pobres en grasa saturada, grasa trans, colesterol, sal y azúcares añadidos (35). 


Enfermedad cardiovascular 


Los estudios muestran que los niños de hoy consumen un volumen mucho mayor de 
alimentos y bebidas que los de dos decenios antes (29,36), así como grandes 
cantidades de refrescos y comida rápida sin compensar este consumo con actividad 
física (30,37). La mayoría de los niños consume grasas saturadas y trans en mayor 
proporción que las recomendadas, y no ingiere las cantidades recomendadas de frutas 
y verduras. Las encuestas nacionales han revelado una ingestión excesiva de grasa 
total y saturada en niños de | año de edad (38,39). La ingestión de lipidos en los 
alimentos fue excesiva en niños pequeños de 6 meses en el Bogalusa Heart Study, 
que también demostró diferencias raciales notorias en los patrones de alimentación de 
los niños pequeños; por ejemplo, los estadounidenses de raza negra consumen más 
energía y grasas totales que los de raza blanca (40,41). También se ha observado que 
la mayor prevalencia de sobrepeso e hipertensión es desproporcionadamente mayor 
en niños de grupos étnicos minoritarios (42). 

Un estudio de las alteraciones anatomopatológicas de adolescentes y adultos 
jóvenes que murieron por traumatismos demostró que las concentraciones séricas 
elevadas de lípidos, así como el tabaquismo, influyen en la aparición de signos 
tempranos de aterosclerosis en adolescentes; en el Bogalusa Heart Study se reconoció 
que la concentración de colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL, del 
inglés low density lipoproteins) y el índice de masa corporal (IMC) en la infancia 
permitian predecir la aparición de engrosamiento de la intima-media carotídea, un 
importante parámetro predictivo de episodios ateroscleróticos futuros (43). Las 
concentraciones séricas elevadas de lípidos tal vez contribuyan a las lesiones 
tempranas de la aterosclerosis en niños de 10-14 años de edad, y pueden empezar a 
hacerlo en los de 3-9 años (44). Se ha demostrado que la intervención alimentaria 
reduce la concentración alta de colesterol, frecuente en niños de Finlandia; las 
concentraciones aumentan de nuevo al reiniciar la dieta habitual (45). Se realizó un 
estudio de seguimiento, el estudio Special Turku Coronary Risk Iactor Intervention 
Project (STRIP), para determinar la posibilidad de reducir los efectos de los factores 
de riesgo coronario utilizando asesoramiento dietético desde los 7 meses hasta los 19 
años de edad. Los familiares se reunían con un nutricionista que recomendaba un 
consumo de grasa del 30-35 %, con una proporción de 1:2 de grasa mono- 
/poliinsaturadas y un consumo de colesterol > 200 mg/día. También se ofreció 
asesoramiento individualizado basado en los diarios de alimentos de los niños, y se 
hicieron recomendaciones para mejorar el consumo. En el estudio se observó que el 
asesoramiento dietético sobre una alimentación pobre en grasas iniciado durante la 
lactancia tenía un efecto positivo sobre las concentraciones de colesterol LDL sérico 
y varios parámetros de las lipoproteínas, especialmente en niños varones, sin afectar 
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negativamente a su crecimiento (46,47). Por lo tanto, desde una perspectiva 
poblacional, parece haber poco daño y sí un considerable beneficio potencial en la 
promoción en los niños en edad escolar de un patrón de alimentación recomendado 
para los adultos (48). 

Se ha puesto en duda la prudencia de recomendar el mismo esquema nutricional 
para adultos y niños. Solo hay pruebas limitadas de que las restricciones de la 
alimentación en la niñez prevengan enfermedades crónicas en los adultos (49). Sin 
embargo, la obtención de tales pruebas es un reto formidable. Las pruebas indirectas, 
epidemiológicas e inferenciales constituyen tal vez la mejor guía disponible (50). 
Durante el último decenio, ha existido controversia sobre la seguridad y la eficacia de 
la restricción de grasa después de los 2 años de edad (51); quienes proponen la 
restricción de la grasa alimentaria a partir de dicha edad refieren pruebas de que la 
aterosclerosis se inicia en la niñez y afirman que una dieta con no más de un 30 % de 
las calorías proveniente de la grasa a partir de los 2 años es compatible con el 
crecimiento óptimo (52), otros apuestan por una transición gradual a una menor 
ingestión de grasa y la atención al tipo y su distribución en los alimentos, como se ha 
recomendado en Canadá (53). 

Un apoyo adicional para recomendar la restricción de la grasa en los alimentos, en 
particular en niños pequeños, proviene de datos epidemiológicos de Italia. Se ha 
observado un reciente incremento de la grasa saturada en una población con 
alimentación «mediterránea» tradicional para promover la salud (54). Un estudio de 
100 niños finlandeses en edad escolar demostró que la ingestión de varios 
nutrimentos importantes tendía a decrecer entre quienes tenían una mayor ingestión 
de grasa (55). Más aún, el estudio sugirió que la alimentación de los niños pequeños 
es muy diversa, por lo que ofrecer recomendaciones alimentarias quizá no alteraría el 
patrón tradicional elegido por los familiares para ellos. Los esfuerzos por resolver la 
controversia acerca de la seguridad de la restricción de grasas en la niñez temprana 
han dado lugar a estudios experimentales controlados (56-58). En uno de los primeros 
estudios de intervención (Child and Adolescent Trial for Cardiovascular Health 
[CATCH])) se revisaron los efectos de un programa multidisciplinario que puso el 
acento en un cambio de la nutrición escolar sobre los factores de riesgo en niños a 
partir del tercer grado (59). En el estudio, se redujo de manera significativa la 
ingestión de grasa y, de forma mínima, el colesterol sérico. El crecimiento y el 
desarrollo no se modificaron. En otro estudio en el que se utilizó el programa 
CATCH, también se observó un efecto significativo de disminución del aumento del 
riesgo de sobrepeso/obesidad en escuelas primarias de bajos ingresos que atendían 
principalmente a estudiantes hispanos (60). 

En el Dietary Intervention Study in Children (DISC) se asignó de forma aleatoria 
a niños de 8-10 años de edad con colesterol unido a LDL por encima del percentil 80 
a recibir la asistencia habitual o una intervención alimentaria con el 28 % de la 
energía proveniente de la grasa total, < 8 % de la grasa saturada y hasta el 9 % de la 
grasa poliinsaturada, así como < 75 mg por 1000 kcal de colesterol al día. Después de 
casi 7 años de seguimiento, se encontró que los niños del grupo de intervención 
tenían una mayor disminución de la concentración de colesterol unido a LDL que el 
grupo de asistencia habitual, y no se reconocieron efectos adversos sobre el 
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crecimiento y el desarrollo (61). Los resultados de un estudio de seguimiento a largo 
plazo, 9 años después del final del estudio DISC original, mostraron que el consumo 
de una dieta pobre en grasas en la infancia puede contribuir a un control significativo 
de la presión arterial y la glucemia en la edad adulta (62). 

Además de las Dietary Guidelines for Americans y las recomendaciones MyPlate 
anteriormente mencionadas, las directrices de la American Heart Association (AHA) 
para fomentar la salud vascular incluyen el consumo de diversas frutas y verduras a la 
vez que se reduce el consumo de jugos, se eligen panes y cereales de grano 
integral/ricos en fibra y se mantiene el consumo de grasa en un 30-35 % de las 
calorias para niños de 2-3 años de edad, y en un 25-35 % para aquellos por encima de 
los 3 años. Los productos lácteos deben incluir productos sin o bajos en grasa; los 
niños de 1-8 años necesitan dos tazas de leche o su equivalente al día, y hacen falta 
tres tazas al dia en niños de 9-18 años (63). Se espera que estas modificaciones 
alimentarias no solo constituyan una prevención primaria que limite la aparición de 
enfermedades cardiovasculares, sino que también actúen como prevención primaria, 
un término usado ahora para describir la evitación de la aparición de factores de 
riesgo cardiovasculares (64). Además, los datos de los estudios promueven un patrón 
de alimentación común para las familias, con la implicación de que el contenido de 
grasa de los alimentos para niños puede disminuir; asimismo, todos los protocolos 
alientan la actividad fisica regular y el consumo de frutas y verduras durante la 
infancia (65). 

Existen cada vez más pruebas de que los esfuerzos por modificar la alimentación 
de los niños para disminuir el riesgo cardiovascular a largo plazo posiblemente sean 
seguros. Que tales dietas reduzcan el riesgo a largo plazo es menos claro. Desde 
luego, las pruebas de los resultados a largo plazo son difíciles de obtener. La 
importancia de proveer un patrón de alimentación único consistente para una familia, 
asi como la vigilancia de los patrones de alimentación a lo largo del tiempo, deben 
formar parte del debate. Datos del Bogalusa Heart Study y el Muscatine Study 
muestran que hay un seguimiento del patrón de alimentación durante la niñez 
temprana y la adolescencia, así como del acondicionamiento físico y los factores de 
riesgo cardiovasculares (66,67). 

A la luz de estas consideraciones, la recomendación de una alimentación similar 
para todos después de los 2 años en Estados Unidos parece razonable y segura y 
puede ofrecer beneficios a largo plazo (68). Si bien algunas pruebas señalan que una 
alimentación comparable puede ser segura incluso antes de dicha edad (69), el 
consenso y la prudencia operan en contra de la imposición de las restricciones de 
macronutrimentos en ese grupo etario. Se obtendrán muy lentamente pruebas 
concluyentes del beneficio de las modificaciones tempranas de la alimentación. 


Diabetes de tipo 2 


La prevalencia de la diabetes de tipo 2, a la que anti-guamente se consideraba una 
enfermedad de inicio en la edad adulta, ha aumentado en niños y adolescentes (v. cap. 
6). La causa de esta enfermedad en los niños es similar a la diabetes en los adultos, e 
incluye factores como obesidad, sindrome metabólico, inactividad física e 
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inflamación (70). Los niños con mayor riesgo de diabetes de tipo 2 son los que tienen 
un IMC > percentil 85, antecedentes familiares de diabetes mellitus y signos de 
resistencia a la insulina, como dislipidemia, hipertensión, acantosis Higricans y 
sindrome del ovario poliquístico (71). El tratamiento nutricional es un aspecto 
importante del tratamiento de los niños con diabetes de tipo 2. Las recomendaciones 
de la International Society for Pediatric and Adolescent Diabetes incluyen eliminar 
las bebidas edulcoradas con azúcar, reducir el consumo de grasa total y saturada, 
aumentar el consumo de fibra, controlar las raciones y aumentar la actividad fisica 


(71). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Ácidos grasos (-3 


Los ácidos grasos polimsaturados de cadena larga están concentrados sobre todo en el 
cerebro y la retina. Los ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico (DHA, del 
meglés docosahexaenoic acid) son relativamente abundantes en la leche materna 
humana y se incorporan de manera notoria al cerebro en desarrollo (72,73). Se 
considera que el DHA es indispensable para un desarrollo saludable del cerebro (74). 
El deterioro del desarrollo cognitivo en los lactantes prematuros puede relacionarse, 
en parte, con la disponibilidad insuficiente del DHA durante un período crítico del 
desarrollo cerebral (75,76). 

El amamantamiento se ha vinculado con un aumento del cociente intelectual (CI) 
y la agudeza visual en lactantes (77,78), aunque pruebas recientes sugieren que los 
datos de un efecto sobre la inteligencia pudieron confundirse por el CI materno (79). 
Los beneficios aparentes para la salud frente a las fórmulas pueden en parte 
vincularse con el contenido de DHA de la leche materna. Cada vez se agregan más 
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga, incluido el DHA, a los preparados 
comerciales (80). En un reciente estudio aleatorizado doble ciego se compararon los 
complementos de DHA y ácido araquidónico en las fórmulas con la leche materna; a 
los 4 años de edad, los niños que habian recibido los preparados con complementos 
de DHA y AHA tuvieron puntuaciones de agudeza visual y CI verbal similares a los 
que fueron amamantados; en cambio, el grupo control tuvo peor agudeza visual y 
puntuaciones de CI verbal más bajas (81). Aunque el ácido graso esencial, el 
linolénico a, es precursor de DHA, así como del ácido eicosapentaenoico, su 
conversión a DHA parece limitada y variable. Los posibles efectos beneficiosos del 
DHA requieren, en apariencia, que se administre directamente en los alimentos (82). 
Aunque, según diversos tipos de datos, son probables los beneficios para la salud de 
los complementos de DHA, los beneficios todavía no son concluyentes (83). 


Consideraciones nutrigenómicas relevantes 


Se ha encontrado una asociación entre el entorno del niño y su efecto sobre el 
sobrepeso y la obesidad, aunque también puede haber una relación genética. En 
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varios estudios se ha relacionado a una variante del gen +70 (asociado a la masa 
grasa y la obesidad) con la obesidad y el IMC (84-86). Se ha visto que el gen F7O 
puede participar en la regulación de la alimentación y la homeostasis de la energía 
(87). En un estudio, se determinó que los niños con el alelo A tenían un peso 
significativamente mayor, un IMC mayor y consumían alimentos con mayor densidad 
energética en las comidas que los no portadores (88). A medida que avance esta 
investigación sobre la interacción entre nutrimentos y genes, otros estudios podrán 
arrojar más luz sobre su influencia sobre la promoción de la salud y la prevención de 
la enfermedad. 


CONSIDERACIONES ESPECIALES 


La hipótesis de la higiene 


En las últimas décadas ha habido un aumento de varios trastornos inflamatorios 
crónicos, sobre todo alergias (asma), enfermedades autoinmunes (diabetes de tipo 1 y 
esclerosis múltiple) y enfermedad inflamatoria intestinal (EII), en paralelo a las 
mejorías de la higiene en los países desarrollados y en desarrollo (89). La hipótesis de 
la higiene, formulada por primera vez por Strachan en 1989, afirma que la exposición 
de un paciente a las infecciones virales y bacterianas, así como a los microbios del 
medio ambiente, puede reducir su riesgo de presentar alergias e influye en su 
respuesta inmune innata y adaptativa. El imomento de la exposición y los factores 
genéticos también pueden influir sobre la inmunidad (90). En algunos estudios se ha 
visto que los niños que viven en una granja y que están expuestos a una gran cantidad 
de microorganismos tienen una incidencia significativamente menor de asma y fiebre 
del heno (91). También se ha encontrado un vínculo entre una alteración de los 
linfocitos T reguladores y las enfermedades autoinmunes (92). También se ha 
propuesto una asociación de Helicobacter pylori, los helmintos, la lactancia materna 
y el tamaño de la familia, con la aparición de Ell (93). 


Lactantes de bajo peso al nacer 


Casi el 7 % de los lactantes en Estados Unidos pesa < 2500 g al nacer. Las reservas 
energéticas de un lactante a término de peso normal son suficientes para tolerar casi 1 
mes de inanición, en tanto que las de un lactante de 1000 g solo durarían 4-5 días. 
Posiblemente, una nutrición adecuada es fundamental para el desarrollo cognitivo 
normal de lactantes prematuros y de bajo peso al nacer (BPN). La densidad calórica y 
proteinica de las fórmulas permite, en general, una recuperación más rápida del 
crecimiento, pero las pruebas existentes sugieren que la leche materna puede 
disminuir el riesgo de infecciones y conferir beneficios adicionales, incluidas unas 
mejores agudeza visual y cognición. Con el fin de llevar al máximo los beneficios de 
ambos tipos de alimentación, ahora se administran complementos de proteínas para 
lactantes prematuros y de BPN alimentados con leche humana (94). 

Se calculan en 120 (kcal/kg)/día las necesidades energéticas de los lactantes de 
BPN. La ingestión de proteínas y el aumento de peso tienen relación di-recta en 
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lactantes de BPN; se recomienda una ingestión de proteínas de casi 3 (g/kgYdía. Por 
diversos motivos, las pérdidas de agua insensibles de los lactantes de BPN tienden a 
ser de casi el doble que las de los lactantes a término; se recomienda una ingestión de 
líquidos de casi 140 (ml/kg día. Una mayor ingestión de líquidos puede incrementar 
el riesgo de persistencia del conducto arterioso. Un grupo de especialistas participa de 
manera invariable en el tratamiento nutricional de los lactantes de BPN, y los detalles 
de dicha terapéutica rebasan los alcances de este libro de texto. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La provisión de una nutrición óptima durante la lactancia y la niñez temprana es de 
importancia vital para el crecimiento y el desarrollo, y posiblemente se relacione con 
una amplia variedad de consecuencias para la salud en etapas posteriores de la vida. 
El establecimiento de una buena nutrición para todos los lactantes empieza dentro del 
útero, periodo en el que la alimentación de la madre puede influir en el metabolismo 
fetal (v. cap. 27). 

La manera más confiable de asegurar una nutrición óptima para un recién nacido 
es la lactancia. Por consiguiente, los profesionales deben alentar de modo sistemático 
el amamantamiento durante un período de 6 meses, a menos que la práctica esté 
contraindicada por una enfermedad transmisible. Esa recomendación se basa en la 
confluencia de múltiples tipos de datos. El mantenimiento de una nutrición materna 
saludable durante la lactancia es importante para la salud de la madre y el hijo (v. cap. 
27). Conforme se acumulan las pruebas de la importancia del DHA y otros ácidos 
grasos esenciales, se ha revisado la composición de casi todos los preparados 
comerciales para simular las concentraciones encontradas en la leche materna. 

Por lo regular, el destete y la ingestión de alimentos sólidos deben empezar 
aproximadamente a los 6 meses de edad; en un momento más temprano, podría 
incrementarse el riesgo de alergias a los alimentos (v. cap. 24). El destete de la leche 
materna o de las fórmulas concluye cerca de los 12 meses, si bien tales prácticas están 
determinadas culturalmente; desde el punto de vista médico, el destete es apropiado a 
los 12 meses. 

Los niños eligen por sí mismos los alimentos que cubren los requerimientos de 
micronutrimentos cuando disponen de una variedad de opciones de alimentos 
saludables; dicha práctica debe alentarse. Los niños también cubren de manera 
confiable sus necesidades energéticas, aunque la ingestión total puede variar mucho 
de unas comidas a otras, e incluso de un día a otro. Debe alentarse a los padres a este 
respecto y desaconsejar la práctica de «dejar el plato limpio»; se desconoce si dicha 
costumbre contribuye o no a propiciar una obesidad posterior, pero es posible. 
Además, las practicas alimentarias de los padres se han asociado a la conducta 
alimentaria y el peso de los hijos. Se encontró que los padres que utilizan un abordaje 
autoritario (respetando la opinión de sus hijos, pero manteniendo limites claros) 
tienen la menor prevalencia de hijos con sobrepeso. 

Persiste la controversia acerca del imomento óptimo para que los niños reciban 
guías alimentarias semejantes a las del adulto. Algunas pruebas señalan que una 
recomendación de alimentación adulta es segura para niños de solo 7 meses de edad, 
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si bien pocas personas en Estados Unidos adoptarian tal práctica. Las pruebas son 
más definitivas en el sentido de que la imposición de tales pautas a partir de los 2 
años es segura y razonable. Con ese abordaje se provee el beneficio adicional de 
unificar de manera más temprana las prácticas de alimentación familiares. Hay 
evidencias que indican que las preferencias alimentarias establecidas en la niñez 
tienden a mantenerse (v. cap. 38), lo que destaca la importancia de establecer pronto 
un patrón de alimentación prudente. En consecuencia, la alimentación que debe 
recomendarse a los adultos y niños de mayor edad para promover la salud (v. cap. 45) 
puede establecerse en un momento temprano, o de manera gradual, a partir de los 2 
años de edad. El suministro de complementos de micronutrimentos con preparados 
multivitaminicosámultiminerales ajustados para niños es una práctica razonable. Debe 
alentarse el consumo regular de pescado. La ingestión consistente de DHA puede 
ofrecer beneficios considerables para la salud, lo cual está sustentado en pruebas 
preliminares, pero cada vez más cuantiosas. 
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Alimentación y adolescencia 


LES requerimientos nutricionales de la adolescencia difieren de los de la niñez en 
virtud del mayor tamaño corporal de los adolescentes y del advenimiento de la 
maduración sexual. Difieren también de los del adulto por las demandas metabólicas 
del crecimiento rápido. Como resultado, la ingestión diaria recomendada (IDR) o, en 
Estados Unidos, el lamado Dietary Reference Intake (RDI) de los adolescentes, se 
diferencia de las de otros períodos del ciclo vital (tabla 30-1). Los nutrimentos de 
especial importancia para los adolescentes parecen ser el magnesio, el zinc y el 
calcio. Con la aparición de la menstruación, las niñas adolescentes se vuelven 
particularmente propensas a la ferropenia. 

Los aspectos específicos de la alimentación, la salud y la adolescencia se 
relacionan con los patrones de actividad física y las circunstancias de la imagen 
corporal. Los adolescentes relativamente sedentarios tienen riesgo de desarrollar 
obesidad porque la ingestión de nutrimentos energéticos es mayor que las 
necesidades. La obesidad en la adolescencia es un adelanto de la obesidad en la edad 
adulta. De manera similar, la combinación de inactividad y consumo excesivo de 
productos procesados y comida rápida, ricos en grasas saturadas, de azúcar, sal y 
calorías predispone a los aumentos de colesterol, insulina y, tal vez, presión arterial. 

Muchos adolescentes participan en deportes de competición y, por lo tanto, 
pueden tener riesgo de incurrir en una ingestión nutrimental inadecuada. El consumo 
inapropiado de nutrimentos y energéticos es particularmente problemático en quienes 
participan en deportes que exigen un bajo peso corporal, como la lucha, el remo, la 
gimnasia y el ballet. 

Además de la presión de destacar en el ámbito deportivo, con la naturaleza cada 
vez más competitiva del ámbito académico y del ingreso en la universidad, los 
adolescentes a menudo sienten la necesidad de destacar en el aula. Los adolescentes 
se quedan despiertos hasta tarde, consumen dietas poco adecuadas y complementos 
no regulados, como bebidas energéticas, con el objetivo de mejorar su concentración, 
rendimiento y resistencia. 

La imagen corporal particularmente importante para los adolescentes y puede 
llevar a realizar esfuerzos extremos por controlar o modificar la alimentación. La 
adopción del vegetarianismo por un adolescente puede ocultar su esfuerzo por perder 
peso y, en tal caso, precipitar una alimentación desequilibrada en términos 
nutricionales. Los trastornos de la conducta alimentaria, considerados psiquiátricos y 
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no realmente nutricionales, se manifiestan casi siempre en la adolescencia. 


VISIÓN GENERAL 


Los factores que influyen en los cambios del patrón de alimentación en la 
adolescencia son fisiológicos y sociales. Desde el punto de visto fisiológico, los 
requerimientos energéticos y nutrimentales aumentan por el mayor tamaño corporal y 
por el advenimiento de la maduración sexual, incluida la menarquia en las niñas. 
Desde una óptica social, la adolescencia representa la oportunidad para elegir los 
alimentos sin la guía de los padres, a menudo por primera vez. Tales elecciones 
suelen efectuarse en función de los patrones prevalecientes en los grupos de amigos. 
Los adolescentes son especialmente refractarios a los mensajes de promoción de la 
salud, posiblemente como consecuencia de la necesidad de ejercer su autonomía. Los 
patrones de alimentación habituales en los adolescentes están influenciados por los 
anuncios dirigidos y las promociones de la industria y, por consiguiente, el énfasis 
está en los productos comer-ciales, como los refrescos y la comida rápida, y no en los 
alimentos no procesados. 

Estos patrones de alimentación inadecuados y la recién encontrada autonomía se 
manifiestan en que el adolescente omite comidas. Los adolescentes a menudo pueden 
omitir cualquier comida del día; sin embargo, la comida que omiten con más 
frecuencia es el desayuno. Como motivos habituales para esta omisión refieren que se 
levantan tarde y, por lo tanto, no tienen tiempo para tomar el desayuno, que tienen 
poco apetito e, incluso, que intentan evitar el aumento de peso evitando el «exceso de 
calorías». Se cree que el proceso de omitir el desayuno contribuye a una 
sobrecompensación refleja de las calorias en las comidas posteriores, aunque también 
reducen nutrimentos importantes en la dieta del adolescente que a menudo se asocian 
a la primera comida del día, como las vitaminas A, Bg y Bj», el hierro y el calcio (1). 
Datos recientes han puesto en duda muchas de las teorias que rodean al hecho de 
omitir el desayuno. En un reciente estudio de la Universidad de Cornell, los 
estudiantes tomaron u omitieron el desayuno, y se observó que el consumo calórico 
diario total era de 408 calorías menos en el grupo que habia omitido el desayuno, lo 
que indica que no se produce una sobrecompensación refleja diaria total (2). En 
conjunto, el desayuno se asocia a un peso corporal más saludable; hay poca 
bibliografía sobre los efectos cognitivos en adolescentes, aunque los efectos 
beneficiosos se ven claramente en personas desnutridas (3). 
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TABLA 30.1 


Ingestiones alimentarias de referencia: raciones diarias recomendadas/consumo adecuado 
para adolescentes” 


Edad 9-13 años Edad 14.18 años Edad 19-30 años 

Nutrimento Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre 
Energía", Kcal (estilo de vida 1400-1600 1600-2000 1800 2000-2400 1800-2000 2400-2600 
sedentarto) 

Kcal (actividad moderada) 1560-2600 1800-2200 2000 2400-2800 2600-2200 2600-2800 
Proteínas lg) 34 34 46 52 46 56 
Sodio“ Img) IA) <1500 <1500 <1500 < 1500 < 1500 <1500 
Vitamina A“ ug EAR) 600 600 700 900 700 900 
Vitamina D (111) 600 500 £00 600 £00 600 
Vitamina E [mg ET) 11 11 LS 15 15) 15 
Vitamina K (19) (41) 80 60 75 75 90 120 
Vitamina C** (mg) 45 45 é5 ES ES 90 
Tiamina (ma) 09 09 1,0 1,2 ml el 
Riboflawina (ma) 09 0,9 1,0 1,3 ll 1,3 
Niacina (mg EN) 12 12 14 16 14 16 
vitamina B; (ma) 10 10 12 13 13 13 
Folato? (uo) 300 300 400 400 400 400 
Vitamina By2 (ug) 18 1,3 2,4 24 2,4 24 
Calcio*2 (mg) 1300 1300 1300 1300 1000 1000 
Fástaro img) 1250 1250 1250 1250 700 700 
Magnesio (mg) 240 240 360 4+0 310 400 
Hierro** (mg) a 8 15 11 18 8 
Zinc? (mg) El 8 2 1 8 11 
Yodo (ug) 120 120 150 150 150 150 
Selenio (Hg) 40 40 33 55 59 55 
Cobre (ug) 700 700 890 390 900 $00 


“EN, equivalentes de niacina, que corresponden a 1 mg de niacina en los alimentos o 40 ma de triptófano; EAR, equivalentes de actividad de 
retinol; ET, equivalentes de tocoferol al 14, ingestión adecuada. 

Pla ingestión energética se expresa de acuerdo con los niveles de aciividad y los requisitos necesarios para mantener el equilibrio calórico, 
utilizando la altura y el peso medios. 


“Estos valores representan la lá para el sodio. El límite superior es 2200-2300, aunque en directrices recientes se ha recomendado reducir 
aún más el consumo en todos los afroamericanos y las personas con hipertensión, disbetas o insuficiencia renal crónica hasta = 1500 mg 
56 cree que la lA cubrirá las necesidades de personas sanas, aunque no hay datos para definir el porcentaje de personas cubiertas con esta 
ingestión. 


¿Nutrimentos de los que la ingestión en adolescentes posiblemente sea menor que lo recomendado 
“La ingestión recomendada de vitamina € ha aumentado para los adultos de 60 a 200 mg diarios 


“Se recomienda la ingestión diaria de casi 400 y antes de la concepción para prevenir defectos del tubo neural. Esa ingestión es aconsejable 
en niñas adolescentes que planean quedarse embarazadas o están en riesgo de hacerlo. 


BLos complementos de calcio pueden ser particularmente importantes en los adolescentes, a menos que la alimentación sea muy densa en 
calcio, Una ingestión de 1500 ma diarios puede ser mejor que la ingestión diaria recomendada de 1200 mg. Durante el embarazo y la 
lactancia, los requerimientos de calcio de las adoloscentes son todavia mayores. 


*Pueden estar indicados los complementos de hierro en niñas adolescentes. Está indicada la vigilancia del hemograrna completo después de 
la menarquia, pero bene peca sensibilidad para la ferropanía temprana. 530 cree que Una adolescente tiene riesgo de deficiencia, debe 
determinarse la ferritina sérica. 


Fuente: Adaptado de Institute of Medicine. Dietary reference íntakes: Recommended iptekes for individuals. National Academy of Sciences, 
recently updated 2010. Disponible en: hrtpi/www.¡om.edu/Activities*Nutiton¿SummaryDRls/- medias FilestAcoviry20R1es/Nutrinen? 
DRls/5_Surmmary920Table920Ts bles%201-4 paf; consulta el 10 de abril de 2013, U.S, DepartmenteF Agriculture and US, Deparmnent of 
Health and Human Services. Dietas y genciofínos for Americans, 7dh ed. Washington, DC: U-5, Government Printing OFice, 2010. 


Aunque los adolescentes muchas veces deciden voluntariamente no consumir 
fuentes nutricionales adecuadas, no se puede pasar por alto el problema de la 
inseguridad alimentaria. La Organización Mundial de la Salud define la seguridad 
alimentaria como la situación que se da «cuando todas las personas, en todo 
momento, tienen acceso a alimentos suficientes, seguros y nutritivos para mantener 


648 


una vida saludable y activa». El número de niños y adolescentes que sufrían 
inseguridad alimentaria en 2008 era de aproximadamente el 11 % de los hogares (4). 
Los niños y adolescentes pasan la mayor parte del tiempo en el colegio, por lo que, 
con la autorización de la ley Healthy Hunger-Free Kids (literalmente, niños sanos y 
sin hambre) de 2010, los distritos escolares que reciben financiación federal para 
programas alimentarios específicos están incrementando los niveles de calidad de 
alimentos escolares ricos en nutrimentos y permiten que los estudiantes accedan a 
estos alimentos en la comodidad de su escuela (5). 

Como resultado, los patrones alimentarios establecidos en los adolescentes 
pueden activar la susceptibilidad a la obesidad, la hiperlipidemia, la hipertensión y 
otras enfermedades crónicas. La preocupación habitual por la imagen corporal 
durante la adolescencia (en particular, en las mujeres), junto con las presiones 
psicosociales de este período, tienen relación con la aparición de trastornos de la 
conducta alimentaria. Tanto la anorexia como la bulimia nervosa aparecen casi 
siempre por primera vez en la adolescencia; estas, junto con los trastornos de 
conducta alimentaria por atracones, se analizan con más detalle en el capítulo 25. 

Los aspectos importantes en la promoción de la salud alimentaria durante la 
adolescencia incluyen obesidad, hipertensión, síndrome metabólico, trastorno de 
déficit de atención con hiperactividad (TDAH), diabetes, osteoporosis, dietas 
vegetarianas, actividad atlética y trastornos de la conducta alimentaria (v. caps. 5, 6, 
8, 14, 25, 32 y 43), asi como las demandas nutricionales de un crecimiento rápido. 
Aunque los requerimientos energéticos de la adolescencia son elevados por el rápido 
crecimiento, el patrón alimentario recomendado es el mismo que para los adultos. Las 
recomendaciones incluyen la obtención de calorías a partir sobre todo de hidratos de 
carbono complejos, pero los adolescentes de los países desarrollados tienden a 
adoptar una alimentación especialmente rica en grasas y azúcares, un fenómeno que 
ha desembocado en una prevalencia notoriamente mayor del sobrepeso y la obesidad 
en años recientes (6) (v. cap. 5). Los riesgos a corto plazo de dicho patrón de 
alimentación son menores, pero es frecuente su persistencia más allá de la 
adolescencia y se vincula sin duda con las enfermedades crónicas prevalecientes en la 
edad adulta. 

En Estados Unidos, sigue habiendo una tendencia descendente en la edad de la 
pubertad en niños y adolescentes. La pubertad temprana se relaciona con diversos 
factores, como un mayor consumo de carne y productos lácteos y uno menor de 
verduras (7-9). En un estudio se evaluó el consumo de alimentos en niñas utilizando 
cuestionarios de frecuencia de alimentos a los 3, 7 y 10 años de edad. El aumento del 
consumo semanal de proteínas totales y de proteínas de origen animal se asoció a que 
el 49 % de las niñas tuviera una pubertad más temprana que el 35 % de las niñas con 
un menor consumo de carne (7). La velocidad máxima de crecimiento en las niñas se 
produce entre los 10 y los 13 años, en tanto que en los niños lo hace entre los 12 y los 
15 años (10). En las niñas, el máximo de velocidad de crecimiento de la talla se 
produce habitualmente 0,5 años antes que la menarquia, y las niñas afroamericanas e 
hispanas alcanzan habitualmente estos hitos antes que las caucásicas (1 1,12). El brote 
de crecimiento de la adolescencia contribuye a aproximadamente el 15-20 % de la 
talla y el 45-50 % del peso del adulto. Este crecimiento durante la adolescencia 
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reduce el porcentaje de masa corporal total al que contribuye el tejido adiposo en los 
niños, pero aumenta en las niñas. En ellas, la grasa corporal aumenta durante la 
adolescencia desde el 10 % hasta el 20-24 %. Una divergencia en la adiposidad en la 
adolescencia explica los requerimientos nutricionales divergentes de varones y 
mujeres en esa etapa de la vida. Para el final de la adolescencia, la masa corporal 
magra en los varones es, de media, el doble que la de las mujeres. 

En las mujeres, la ingestión calórica máxima se produce, por lo general, en el año 
de la menarquia. En los hombres, la ingestión calórica continúa por lo general en 
aumento durante el brote de crecimiento, con un máximo aproximado de 3400 kcal 
hacia los 16 años. La divergencia en masa corporal magra produce una divergencia 
notoria en las necesidades de macronutrimentos. El requerimiento calórico diario 
medio por unidad de talla se incrementa durante la adolescencia en los niños, y en 
realidad decrece en las niñas, debido a un porcentaje creciente de grasa corporal y una 
menor demanda metabólica. 

La adecuación de la ingestión energética en adolescentes se puede valorar 
mediante la determinación del índice de masa corporal y su comparación con los 
límites de referencia apropiados para la edad (13). La ingestión energética inadecuada 
en adolescentes, cuando es menor, tiende a retrasar el brote de crecimiento más que a 
prevenir la consecución de una talla normal. Mientras que las raciones de la ingestión 
diaria recomendada se han depurado y las de ingestiones de referencia alimentaria 
(DR]) están en proceso de definición en función de la edad cronológica, la etapa de 
desarrollo es un índice más confiable de las necesidades reales. La escala de 
maduración sexual de Tanner se usa ampliamente, y puede guiar las recomendaciones 
nutricionales de los adolescentes. 

La ingestión de proteínas en los adolescentes de Estados Unidos tiene más 
probabilidad de rebasar las recomendaciones que de estar por debajo. Sin embargo, si 
se sospecha deficiencia de proteínas debido a las restricciones alimentarias, la 
detenminación de prealbúmina y las proteínas de unión al retinol constituyen un 
análisis de laboratorio útil, con alta sensibilidad para identificar la desnutrición 
proteinica subclínica. 

Los datos nacionales sugieren que, en Estados Unidos, el adolescente medio tiene 
una alimentación deficiente en varias vitaminas y minerales clave, en particular 
calcio, hierro, folato, vitaminas A y E, zinc y magnesio (14). El consumo inadecuado 
de calcio en los adolescentes es frecuente y suscita gran preocupación, ya que 
contribuye al riesgo de sufrir osteoporosis y fracturas en etapas posteriores de la vida 
(v. cap. 14). El crecimiento rápido y la expansión del volumen sanguíneo y la masa 
muscular tienden a incrementar los requerimientos de hierro en la adolescencia; con 
el inicio de la menarquia, las niñas se tornan más susceptibles a la ferropenia. La 
ferritina sérica es el parámetro más confiable de las reservas de hierro. La ferropenia 
produce frecuentemente anemia, definida en los adolescentes como una 
concentración de hemoglobina menor de 118 g/l (11,8 g/dl) entre los 12 y los 14,9 
años de edad y < 120 g/l (12 g/dl) a partir de los 15 años. Los adolescentes tienen 
mayor requerimiento de folato, por lo que puede estar indicado el uso de 
complementos, algo especialmente válido para las jóvenes con actividad sexual en 
virtud de los beneficios demostrados de los complementos de folato para disminuir el 
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riesgo de defectos del tubo neural si se administran en etapas tempranas del embarazo 
(15) (v. cap. 27). Las deficiencias nominales de zinc y magnesio son, al parecer, 
frecuentes en adolescentes estadounidenses, y es apropiada la inclusión de productos 
ricos en dichos minerales (v. sección VITE) o de complementos (en un preparado 
multivitamínico/multimineral) en la alimentación. 

Las deficiencias de micronutrimentos, especialmente de hierro y zinc, tienen una 
asociación débil con el TDAH. Todavía se considera que el tratamiento conductual y 
los fármacos son el tratamiento de primera línea de los adolescentes con TDAH, 
aunque se han propuesto múltiples recomendaciones sobre la alimentación, como las 
dietas de eliminación (dieta oligoantigénica y eliminación de aditivos y 
conservantes), complementos de micronutrimentos necesarios, restricción de azúcares 
refinados y complementos de ácidos grasos. Se considera que las dietas de 
eliminación son difíciles de aplicar por las familias, aunque estas otras 
recomendaciones más prácticas pueden ser prometedoras en el futuro, a medida que 
la bibliografía médica siga ganado solidez (16,17). 

En general, la ingestión de fibra con los alimentos de la población estadounidense 
se encuentra muy por debajo de lo recomendado. Si bien ha resultado preocupante 
que una ingestión rica en fibra pueda alterar la absorción de micronutrimentos y la 
ingestión calórica adecuada en niños en crecimiento y adolescentes, la 
recomendación actual de «edad + 5», esto es, una ingestión de fibra equivalente a la 
edad más 5-10 g por día, es segura y suficiente para la prevención de enfermedades 
(18,19). 

La ingestión excesiva de energia y lípidos es frecuente en niños y adolescentes en 
Estados Unidos, y contribuye a la obesidad, la diabetes de tipo 2 y el riesgo de 
episodios cardiacos en la edad adulta (20-22). El consumo de bebidas edulcoradas 
con azúcar, como los refrescos (23), y el aumento de las actividades sedentarias, en 
particular el ver la televisión/vídeo y el uso de computadoras, también se ha 
vinculado con un mayor riesgo de obesidad (24). A medida que aumenta la gravedad 
de la obesidad, se deben buscar estrategias alternativas para su control. Una estrategia 
es la cirugía bariátrica del adolescente, que todavía se realiza con poca frecuencia y 
supone el 0,7 % de las operaciones nacionales. La operación más frecuente es la 
derivación gástrica en Y de Roux, que supone el 90 % de los casos documentados 
(25). Aunque todavía se considera en todo el mundo que es una decisión moralmente 
difícil, para la que no hay datos de alta calidad y que habitualmente supone un último 
recurso, debido a las graves consecuencias para la salud de la obesidad mórbida, es 
importante evaluar esta estrategia como una opción cuando las estrategias alternativas 
fracasan (26). En los últimos dos decenios se ha atestiguado un incremento notorio de 
la incidencia de diabetes de tipo 2 entre niños y adolescentes con obesidad (27). Un 
síndrome que se correlaciona con la obesidad en adultos es el síndrome metabólico, 
también conocido como sindrome X o síndrome de resistencia a la insulina. Este 
sindrome muchas veces está relacionado con la hiperinsulinemia, y es el término que 
se da a una constelación de síntomas que incluye alteraciones de la circunferencia de 
la cintura, el peso corporal, los triglicéridos, las lipoproteínas de alta densidad, la 
presión arterial y la glucemia. En los adultos, estos factores de riesgo se han 
relacionado claramente con la obesidad y con un empeoramiento de las cardiopatías, 
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la hipertensión y, muy especialmente, de la diabetes de tipo 2 (28,29). Sin embargo, 
en los adolescentes las correlaciones son menos evidentes por diversos motivos, 
como los numerosos cambios producidos durante el desarrollo de los adolescentes a 
lo largo de la pubertad y los cambios de la resistencia a la insulina con las variaciones 
hormonales (30). Todavia no hay una definición de consenso para el síndrome 
metabólico en adolescentes, aunque muchas organizaciones nacionales han intentado 
definir los criterios, sobre todo la International Diabetes Foundation, en el año 2007, 
para niños los de 10-16 años de edad (para los de > 16 años se deben utilizar los 
criterios de adultos). Estos criterios precisan obesidad central y otros dos factores de 
riesgo adicionales (31). Aunque las consecuencias a largo plazo están establecidas 
con menos firmeza cuando se asocian a la constelación de factores de riesgo, es 
evidente que la prevalencia del sindrome metabólico es mayor en adolescentes 
obesos, lo cual en sí mismo tiene claras asociaciones con cardiopatías, diabetes y 
resistencia a la insulina (32,33). 

En las últimas tres décadas ha habido un gran aumento de la incidencia de 
diabetes de tipo 2 en niños y adolescentes obesos. Actualmente, cerca de 1 de cada 3 
casos de diabetes mellitus (DM) en niños o jóvenes de < 18 años es de tipo 2 y, en 
consecuencia, los médicos de atención primaria se ven obligados a atender muchas 
complicaciones del adulto a una edad más temprana (34). Aunque se están probando 
algunos fármacos, como la metformina, en fases más tempranas para evitar algunas 
de estas complicaciones de la hiperinsulinemia y la alteración de la tolerancia a la 
glucosa, no se ha estudiado la seguridad y la eficacia de la mayoría de estos fármacos 
en adolescentes de < 18 años (35). Se sabe que los factores de riesgo cardiovascular 
establecidos en la adolescencia o antes continúan hasta la edad adulta. La detección 
sistemática de la diabetes, así como la valoración del consumo de tabaco y los lípidos 
séricos, el indice de masa corporal, la presión arterial, el grado de actividad física y la 
alimentación habitual, están indicados en los adolescentes para revertir o prevenir la 
aparición del riesgo de enfermedad cardiovascular en la edad adulta (36). La 
hipertensión en adolescentes representa mayores riesgos para la salud a largo plazo; 
la identificación y el tratamiento tempranos están, por lo tanto, indicados (37). En un 
metaanálisis de 2006 de estudios controlados de valoración de los efectos de la 
restricción de sal sobre la presión arterial en niños, se encontró que disminuciones 
pequeñas de la ingestión de sal en los alimentos producian una reducción significativa 
de la presión arterial sistólica (38) (v. cap. 8). 

De promedio, los adolescentes duermen aproximadamente 7 h cada noche, 
mientras que las recomendaciones varían desde 8,5 a 9,5 h (39). La disminución de la 
duración del sueño se ha atribuido a muchos factores, como las obligaciones sociales 
y escolares y la hora temprana de entrar a clase. Cuando, por la noche, los 
adolescentes se quedan despiertos hasta más tarde, están cada vez más expuestos al 
entorno obesógeno tóxico y a un aumento del consumo de tentempiés (40). Además, 
la alteración de la regulación hormonal asociada a una duración corta del sueño 
incluye la disminución de la concentración de leptina y el aumento de la de grelina, lo 
que lleva a un aumento del hambre y a un consumo excesivo de calorias a lo largo de 
todo el día. En conjunto, la corta duración del sueño en los adolescentes se 
correlaciona claramente con la etiología y el mantenimiento de la obesidad (41). Otro 
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método que utilizan los adolescentes para alterar el sueño es el consumo de bebidas 
energéticas. Como ya se ha mencionado, las bebidas energéticas se están convirtiendo 
en un complemento popular entre los adolescentes por diversos motivos. Tras su 
introducción en Austria en 1987 (p. ej., Red Bull) y su llegada a Estados Unidos en 
1997, los niños, adolescentes y los adultos jóvenes suponen la mitad del mercado de 
consumo de bebidas energéticas (42). Estas bebidas están dirigidas principalmente a 
los jóvenes para mejorar la energía, el rendimiento atlético y la concentración, 
utilizando eslóganes pegadizos e incitando a los adolescentes a la adopción de 
conductas de riesgo (43). Las encuestas respondidas por los propios jóvenes señalan 
que el 30-50 % de los adolescentes y adultos jóvenes consumen bebidas energéticas, 
sobre todo para compensar el sueño insuficiente, aumentar la energia y «divertirse 
más» (44,45). Las bebidas energéticas contienen diversos ingredientes «secretos» que 
suelen incluir. Sobre todo, cafeina y azúcar, aunque también contienen alguna 
combinación de taurina, vitaminas B, azúcares, guaraná, ginseng, ginkgo biloba y 1- 
carnitina (46). Como se considera que las bebidas energéticas son un «complemento 
dietético natural» y no un «alimento», las regulaciones impuestas por la Food and 
Drug Administration son bastante escasas y las determinaciones de la seguridad 
quedan en manos de los fabricantes (42). El ingrediente más potente de estas bebidas 
es la cafeína, y la falta de regulación plantea un peligro continuo. Cantidades 
pequeñas de cafeina pueden tener algunos efectos beneficiosos evidentes, como la 
mejoría del rendimiento físico y el tiempo de reacción, la disminución de la fatiga y 
el aumento de la vigilancia auditiva; sin embargo, estos efectos dependen de la dosis, 
son variables y habitualmente se han generado en estudios en adultos. Una reciente 
normativa pediátrica recomendaba que los adolescentes y los niños no superasen los 
100 mg diarios de cafeina, o 2,5 (mg/kg)/día (47). Otra normativa pediátrica afirmaba 
que las bebidas energéticas que contienen estimulantes no tienen ningún lugar en las 
dietas de niños y adolescentes (48). Llevar las recomendaciones a la práctica puede 
ser particularmente dificil en los adolescentes (v. cap. 47). El asesoramiento sobre la 
dieta en la adolescencia tiene más probabilidad de tener efecto si se insiste en la salud 
o las actividades actuales, la fisonomía, o los tres aspectos, más que en los efectos a 
largo plazo para la salud, a los que los adolescentes no suelen sentirse demasiado 
vulnerables. La promoción de una alimentación saludable en el contexto escolar 
puede ser especialmente importante (49,50), y hay algunas pruebas de que las 
intervenciones escolares pueden ayudar a modificar la conducta de actividad y 
nutrición (51-53), El ambiente en el hogar también puede ser importante: se ha 
demostrado un vinculo entre los adolescentes que comen con su familia y los 
patrones de ingestión alimentaria más saludables, lo que ilustra también la 
importancia de la participación de los padres (54,55). 

En general, la actividad física es benéfica para la salud y complementa los efectos 
promotores de la salud de una alimentación prudente. Sin embargo, el atletismo de 
competición en niñas adolescentes puede precipitar un síndrome conocido como 
triada de la atleta femenina, que consta de osteoporosis, alteraciones de la conducta 
alimentaria y trastornos menstruales (56). Si bien, inicialmente, se consideraba que 
eran secundarios a una baja adiposidad, actualmente se cree que los trastornos 
menstruales en las adolescentes se deben sobre todo a una disponibilidad energética 
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inadecuada que causa disfunción hormonal hipotalámica-hipofisaria (57,58) (v. caps. 
29 y 34). En concreto, la amenorrea se vincula con una disminución máxima de la 
masa ósea, fracturas por sobrecarga y un mayor riesgo de osteoporosis en años 
posteriores. En el tratamiento de la amenorrea de la adolescente, la disminución del 
entrenamiento, el aumento de la ingestión energética, o ambos, y el uso de 
anticonceptivos orales, pueden estar indicados para restablecer la menstruación y 
mantener una mineralización ósea normal (57,59). 

Otro posible riesgo relacionado con el atletismo en los adolescentes es un 
consumo excesivo de bebidas deportivas, que pueden empeorar el sobrepeso/obesidad 
y la erosión dental. En general, el agua es la opción más eficaz para la hidratación 
durante los deportes, salvo que haga falta un aporte más rápido durante períodos 
prolongados (> 1 h) de actividad física intensa, en cuyo caso las bebidas deportivas 
son perfectamente adecuadas (41). 

Aunque el tema es de considerable interés para los adolescentes y sus padres, no 
hay pruebas convincentes de un vínculo directo entre la alimentación y el acné. Sin 
embargo, tal vez haya una relación entre la obesidad y la resistencia a la insulina, 
trastornos potencialmente modificables mediante la alimentación, con el 
hiperandrogenismo y el riesgo de presentar acné (59), 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


En Estados Unidos, el adolescente promedio tiene mayor riesgo de mostrar exceso 
nutricional y obesidad que deficiencias de macronutrimentos. Sin embargo, incluso 
en el contexto de una sobrenutrición, las deficiencias de micronutrimentos 
seleccionados parecen bastante frecuentes, en particular las de hierro, calcio, zinc, 
vitamina A y vitamina C, si bien tal vez tampoco se consuman otros nutrimentos en 
cifras realmente óptimas. Los ácidos grasos «w-3 tienden a ser deficitarios en la 
alimentación de niños y adultos por igual. Aunque una dieta equilibrada provee los 
micronutrimentos necesarios, las presiones sociales durante la adolescencia tienden a 
favorecer un patrón particular de desequilibrio alimentario con ingestión excesiva de 
comida rápida y procesada y, en consecuencia, de azúcar, sal y grasa. Un 
complemento de multivitaminicos y multiminerales es una recomendación apropiada, 
si bien no compensa claramente un patrón de alimentación imprudente. 

Los requerimientos energéticos de los deportistas tal vez no se satisfagan, algo 
particularmente problemático para las niñas, que pueden presentar como resultado 
alteraciones endocrinas e, incluso, amenorrea. La alteración resultante de la 
mineralización ósea puede ser irreversible. Los complementos de calcio, el control 
del gasto energético y la ingestión complementaria de energía están indicados para 
mantener la menstruación y proteger los huesos de las deportistas femeninas. En 
casos extremos, deben utilizarse anticonceptivos orales. También se recomienda la 
detección sistemática de la anemia ferropénica en niñas que menstrúan. 

Los trastornos de la conducta alimentaria surgen a menudo en la adolescencia, y 
un alto grado de sospecha facilita su reconocimiento temprano. El tratamiento es 
especializado, dependiente de una atención psiquiátrica experta y a menudo 
multidisciplinaria. 
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Los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular aparecen muchas veces 
durante la adolescencia y, cuando así ocurre, continúan en la edad adulta. Por lo 
tanto, están claramente indicados los esfuerzos por identificar y modificar los factores 
de riesgo de la enfermedad cardiovascular y de otras de tipo crónico en los 
adolescentes, así como la detección sistemática de la hipertensión, los trastornos 
lipídicos y la diabetes. 

La modificación de los patrones de la alimentación en los adolescentes para 
promover la salud es más eficaz si se tratan los factores ambientales y conductuales. 
Los profesionales deben educar a sus pacientes sobre unos hábitos alimentarios 
correctos y una buena higiene del sueño para reducir su dependencia de las 
«conductas de búsqueda de estimulantes». Los profesionales deben ser conscientes de 
los posibles riesgos del consumo de bebidas energéticas. También deben realizar el 
tamizaje para detectar el consumo episódico/crónico de bebidas energéticas. Se debe 
informar en especial a los niños con cardiopatías sobre el peligro de consumir bebidas 
con cafeína, como el riesgo de arritmias, sincope y muerte súbita. El mismo patrón 
general de alimentación recomendado para la promoción de la salud en adultos (v. 
cap. 45) es apropiado para los adolescentes, pero llevar esas recomendaciones a la 
práctica representa un reto particular en ese grupo etario. 
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Alimentación y senectud 


1. factores nutricionales tienen una participación relevante en el proceso de 
envejecimiento. Los requerimientos de energía y los nutrimentos específicos se 
modifican como resultado de las alteraciones del metabolismo, la disminución del 
gasto de energía y los cambios en los patrones conductuales. Los ajustes óptimos a la 
ingestión de micronutrimentos para individuos > 65 años, o incluso para los «grandes 
ancianos» (> 80 años), son inciertos, pero se ha progresado en ese campo de estudio y 
se siguen emitiendo nuevas recomendaciones. 

Aún más esencial que las modificaciones de las necesidades energéticas causadas 
por una edad avanzada es la función que parece tener la nutrición en la fisiología del 
envejecimiento. La oxidación es un aspecto cada vez más importante del 
envejecimiento celular; por ello, los prooxidantes y antioxidantes de la alimentación 
pueden influir en la naturaleza y la velocidad del envejecimiento mismo. Se está 
investigando sobre las vías metabólicas que regulan la longevidad, y el complejo de 
SIRT1, AMPK y mTOR se están convirtiendo en factores importantes modulados por 
la restricción calórica. Los estudios en animales muestran una prolongación 
convincente de la esperanza de vida con la disminución de la ingestión energética, 
siempre y cuando se mantengan cifras adecuadas de micronutrimentos; las 
implicaciones para los seres humanos son todavía simples conjeturas, pero se ha 
avanzado en la compresión de la fisiología. 

Se pueden hacer recomendaciones nutricionales con alguna confianza, tanto para 
los pacientes ancianos, que tratan de mantener su salud, como para los más jóvenes, 
quienes buscan formas de prevenir los efectos del envejecimiento. La importancia de 
una nutrición óptima para la población de edad avanzada continúa creciendo 
conforme aumentan las dimensiones de dicho grupo y se prolonga la esperanza de 
vida. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


La esperanza de vida se incrementa de manera constante y puede alcanzar pronto los 
85-90 años (1). Las predicciones actuales sugieren que, para el año 2030, hasta un 20 
% de la población estadounidense tendrá al menos 65 años (2). 


Asignar caracteristicas fisiológicas concretas al proceso de envejecimiento es un 
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asunto complejo y controvertido. La degradación celular, la acumulación de daño 
oxidativo y el posible límite de la capacidad de replicación del ADN parecen ser 
componentes clave. Estudios recientes sobre los efectos antienvejecimiento del 
resveratrol, un compuesto que se concentra en la piel de las uvas, han sugerido la 
regulación del proceso de envejecimiento por un grupo definido de genes y sus 
productos, como SIRTI, SIRT3, SIRT4, PBEF y FoxOs (3-5). Cualquiera que sea la 
velocidad natural del envejecimiento, está claramente influida por los factores 
estresantes ambientales en los seres humanos y otras especies. Entre dichos factores, 
no solo figuran las enfermedades infecciosas y los traumatismos, sino también el 
exceso y la deficiencia de nutrimentos, junto con el estrés psicológico, la calidad y 
cantidad del sueño, las toxinas ambientales y otros factores diversos (6,7). 

El consumo energético diario depende, en gran parte, del índice metabólico en 
reposo (IMR), que contribuye con un 60-75 % del total (8). Un 10 % adicional 
depende de la termogénesis posprandial, el efecto térmico de los alimentos. La 
energía consumida como combustible para realizar la actividad física puede variar en 
aproximadamente 30 veces, a partir de un valor mínimo de — 100 kcal/día (8). 

El envejecimiento se vincula con la disminución del IMR, la termogénesis 
posprandial y la actividad física; la reducción de la actividad contribuye en un grado 
desproporcionado a la disminución del gasto energético (8,9). Las personas > 65 años 
presentan inicialmente aumento de peso y obesidad, porque tienden a mantener la 
ingestión de energía de sus edades previas y reducen el gasto. Por otro lado, los 
grandes ancianos (> 80 años), están cada vez más sometidos a una reducción de peso 
y a las secuelas de la desnutrición como resultado de su menor ingestión. La 
disminución del IMR vinculada con la edad se debe a la disminución de la masa 
corporal magra, así como a los efectos de la menor actividad fisica (10). Los estudios 
sugieren que existe un nexo entre la edad y la disminución del IMR que se inicia, en 
los varones, cerca de los 40 años (8). 

El método del agua doblemente marcada señala que los requerimientos 
energéticos de los ancianos pueden haberse subestimado (11,12). Tal método también 
indica que el aumento de la grasa corporal relacionado con la edad puede atribuirse 
en buena medida a la menor actividad fisica (11,13). Se han señalado los peligros 
potenciales de la desnutrición y la sobrenutrición en los ancianos (14). En general, las 
necesidades energéticas decrecen con la edad, sobre todo por la pérdida de masa 
corporal magra y el cambio del índice metabólico, así como por la disminución del 
gasto de energía en actividad fisica (15,16). Hay pruebas de que el indice metabólico 
basal disminuye hasta cierto grado con la edad; parte de esta disminución no es 
atribuible a la reducción de la actividad física o la masa magra (17). 

Un esquema de actividad física regular puede conservar en una proporción 
variable la masa corporal magra en los ancianos y, en consecuencia, producir 
mayores necesidades energéticas, a la vez que confiere múltiples beneficios para la 
salud, como ocurre en los grupos de menor edad. En un estudio de 11 mujeres sanas 
con una edad promedio de 73 años, se reveló que, con el mantenimiento de la 
actividad física, no decrecía el gasto de energía como efecto de la edad (18). Las 
pruebas señalan que los efectos del envejecimiento sobre las necesidades de energía y 
la composición corporal son muy variables y se modifican de forma sustancial de 


659 


acuerdo con la salud general y la actividad fisica (18,19). En una reciente valoración 
longitudinal de ancianos se observó que los mayores niveles de actividad fisica se 
vinculaban con una mayor masa muscular (20). 

Aunque, en general, las necesidades energéticas descienden con la edad, debido 
(en parte o totalmente) a la disminución de la actividad fisica y la consiguiente 
pérdida de masa corporal magra, hay datos que indican que la ingestión energética 
decrece de manera desproporcionada. En consecuencia, muchos ancianos, en 
particular los que viven solos y permanecen en casa, padecen desnutrición (21,22). 
En un estudio multinacional se estimó que más de la quinta parte de todos los 
ancianos están desnutridos, con una mayor prevalencia de la desnutrición en los 
entornos de rehabilitación y hospitalario (23). Los factores que influyen en la menor 
ingestión energética incluyen cambios en la olfacción o el gusto, mala dentición, 
disfagia, estreñimiento y anorexia, así como varias enfermedades comórbidas, como 
cáncer, infección o trastomo confusional (v. cap. 38) (24). Debe señalarse que 
también se observó que una nutrición inadecuada predecía los costes sanitarios 
futuros y el riesgo de futuras hospitalizaciones (25). 

El envejecimiento se relaciona con un incremento sustancial de la proporción de 
grasa corporal, junto con una disminución de la masa corporal magra hasta la edad de 
65 años, después de lo cual el contenido de grasa corporal también disminuye. A 
medida que aumenta la esperanza de vida general, la pérdida degenerativa, 
relacionada con el envejecimiento, de la masa y la fuerza musculares se está 
convirtiendo en un importante problema sanitario (26). De forma similar a la 
osteoporosis, la sarcopenia empeora con la inactividad y es contrarrestada por el 
ejercicio. La alimentación y el consumo de proteinas también pueden influir. A 
medida que las personas envejecen, el balance energético negativo, y sobre todo el 
balance nitrogenado negativo, adquiere más importancia. Conforme disminuye el 
consumo de energia, aumentan las necesidades de proteinas para evitar un balance 
nitrogenado negativo (27). Las necesidades de proteínas tienden a aumentar en los 
ancianos, especialmente en los que tienen limitaciones de la movilidad. La 
inactividad y la reducción de la masa corporal tienden a generar un balance 
nitrogenado negativo, lo que hace que sea necesario un aumento del consumo de 
proteinas para compensar (28). En un reciente ensayo aleatorizado cruzado se 
encontró que los complementos de aminoácidos en ancianos con sarcopenia 
producían una mejoría del estado nutricional, además de un aumento de la fuerza 
muscular (29). De igual forma, en una reciente revisión de 17 estudios se concluyó 
que los complementos nutricionales eran un tratamiento eficaz de la sarcopenia 
relacionada con el envejecimiento, particularmente cuando se combinaban con 
ejercicio (30). Se observó que una formulación de P-hidroxi-fB-metilbutirato reducía 
la velocidad de degradación muscular en pacientes con enfermedades inductoras de 
caquexia (31,32). 

Las necesidades de proteínas se mantienen relativamente estables en los ancianos 
cuyo conservan su estado funcional y su nivel de actividad. En tanto que la 
deficiencia de proteinas no parece ser un problema en la mayoria de los ancianos que 
viven de manera independiente, la desnutrición proteínica es frecuente en quienes 
residen en instituciones (33). Se necesitan más proteínas, en especial cuando las 
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demandas se elevan en el contexto de lesiones o enfermedades, muy frecuentes en los 
ancianos. No hay pruebas de que la ingestión de proteínas por encima de 0,8 g/kg 
acelere el deterioro de la función renal en ancianos sin datos de insuficiencia renal 
(15). Para los ancianos con insuficiencia renal puede estar indicada la restricción de 
proteínas (v. cap. 16). 

Debido a que muchos alimentos ricos en proteínas suelen tener un alto contenido 
de nutrimentos, debe alentarse su consumo por los ancianos (15). La ingestión de 
proteínas en el anciano estadounidense es próxima al valor recomendado de 0,8-1 
(g/kg día. La conservación del balance nitrogenado depende mucho de la ingestión 
energética total. Cuando esta es inadecuada, el balance nitrogenado negativo se 
presenta incluso con una ingestión supuestamente adecuada de proteínas. La 
ingestión insuficiente puede llevar a inmunosupresión, retraso de la cicatrización de 
las heridas y un mayor tiempo de recuperación de las enfermedades (28). 

Incluso cuando el peso de una persona se mantiene constante, las necesidades de 
energía disminuyen a medida que avanza su edad, en tanto que las necesidades de 
proteinas se mantienen bastantes constantes o se incrementan (33). Por consiguiente, 
el mantenimiento de una nutrición proteínica adecuada exige aumentar, con el 
transcurso del tiempo, el porcentaje de calorías provenientes de proteinas. Por 
ejemplo, para proveer 0,8 (g/kg)/día a un individuo de 70 kg se necesitan 56 g diarios 
de proteínas. Con una ingestión energética de 2500 kcal, las proteínas constituirian 
casi el 9 % de las calorias. Con una ingestión energética menor, de 1800 kcal, las 
proteínas representarian < 12 % de las calorías (33). Las pautas para el consumo de 
hidratos de carbono y grasa para los ancianos no difieren de las de otros adultos de 
menor edad. 

Mientras que el mantenimiento de una ingestión nutricional adecuada es una 
prioridad en el anciano, la restricción calórica a lo largo del tiempo se vincula con la 
longevidad en casi todas las especies estudiadas (34). En prácticamente todas ella, la 
restricción calórica parece reducir la temperatura corporal, aminorar el índice 
metabólico basal y disminuir los signos de lesión oxidativa de células, organelos y 
ADN (35). Si bien se han propuesto varios mecanismos, una hipótesis propone que la 
disminución de la generación de radicales libres en las mitocondrias subyace a la 
notable disminución del daño oxidativo (un factor importante del proceso de 
envejecimiento patológico) que se observa en presencia de restricción calórica (36). 

Los efectos de la restricción energética no solo implican una supervivencia 
óptima (es decir, el aumento de la supervivencia media hasta acercarse al máximo 
predicho), sino también la prolongación de la esperanza de vida natural. Los estudios 
preliminares de la restricción calórica en primates sugieren que en ellos se presentan 
los mismos efectos observados en roedores y otras especies (37). La restricción 
calórica parece afectar a la longevidad por múltiples vías de transducción de señales 
que participan en la modulación de la inflamación, la supervivencia celular, la 
defensa contra las agresiones, la autofagia y la sintesis proteica (38). Hay nuevas 
investigaciones sobre la via de AMPK/mTOR, que está modulada tanto por la 
metformina como por el sirolimús. También hay un interés especial en las vías en las 
que participa SIRTI, porque esta molécula es activada por el resveratrol, un 
compuesto que se encuentra en la piel de las uvas y en el vino tinto. Los estudios de 
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revisión de los efectos del resveratrol sobre la expresión de proteinas y la actividad 
enzimática han empezado a desvelar los mecanismos potenciales por los que la 
restricción calórica promueve la longevidad (39,40). 

Ha surgido un gran debate por los recientes datos recientes que respaldan la 
«paradoja de la obesidad», según la cual tener sobrepeso (IMC de 25-29,9) u 
obesidad de grado 1 (IMC de 30-34,9) se asocia a una disminución de la mortalidad 
por todas las causas (41). Este artículo se basó en trabajos previos que mostraban que 
la obesidad conlleva un menor riesgo de mortalidad prematura para los ancianos 
frente a los más jóvenes (42). Sin embargo, solo los individuos que ya evitaron la 
mortalidad temprana viven para sufrir obesidad en etapas posteriores de la vida, y la 
obesidad en etapas más tempranas, incluso en personas de mediana edad, tiene un 
nexo claro con un mayor riesgo de mortalidad prematura (43) (v. cap. 5). Se ha visto 
una y otra vez que, en los ancianos, la obesidad puede ocasionar graves 
complicaciones médicas y empeorar los deterioros funcionales relacionados con la 
edad (44). Se ha visto también que la pérdida de peso en ancianos obesos, relacionada 
con la alimentación y el ejercicio, mejora la capacidad funcional fisica (45). El 
estudio de Flegal y cols. (41) advierte, asimismo, que la obesidad general se relaciona 
con un aumento significativo de la mortalidad (v. cap. 5). 

Hasta la fecha, no hay pruebas confirmatorias en seres humanos de que la 
restricción energética prolongue directamente la supervivencia, aunque parece 
mejorar los marcadores biológicos de la longevidad (46). En un reciente estudio 
aleatorizado se observó que, después de 6 meses con una alimentación muy baja en 
calorías, los hombres adultos con sobrepeso presentaban concentraciones 
notoriamente disminuidas de insulina en ayunas y una menor temperatura corporal 
(47). No obstante, no hay pruebas de que la restricción calórica iniciada en la 
ancianidad sea benéfica (48). Si la restricción calórica es benéfica en los seres 
humanos, la correspondiente restricción energética debe acompañarse de 
complementos de nutrimentos para evitar las deficiencias. Entre los demás 
impedimentos a la restricción calórica, encontramos aspectos relacionados con la 
calidad de vida, como la disminución de la densidad ósea y la masa muscular, el 
hambre, el letargo y la sensación de frío (49). 

En muchos lugares de este libro se presentan argumentos para modificar las 
contribuciones de diversas grasas a la alimentación (v. caps. 5, 7 y 45). Puesto que la 
conservación de una ingestión energética y de micronutrimentos adecuada en el 
anciano suele ser de capital importancia, los esfuerzos por restringir la ingestión de 
grasas en quienes no lo hacian posiblemente solo se justifiquen en respuesta a algún 
riesgo sanitario o necesidad específicos. En los ancianos que ya hayan adoptado una 
dieta pobre en grasas quizá haya pocos motivos para incrementar la ingestión, 
siempre que el mantenimiento del peso sea satisfactorio (15). En cualquier caso, tal 
vez sea prudente suministrar complementos de vitaminas liposolubles. 

La disminución de la actividad fisica vinculada con la edad, y la consiguiente 
reducción del consumo energético, llevan a una menor ingestión de 
micronutrimentos, a menos que se modifique de modo intencional la densidad de los 
nutrimentos de los alimentos. La disminución de la ingestión de micronutrimentos 
coloca al anciano en riesgo de sufrir deficiencias sutiles, con implicaciones 
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potencialmente graves para su salud (33). En la población mayor de 65 años, el 80 % 
presenta una o más enfermedades médicas crónicas que requieren el consumo de 
fármacos de venta con receta. Tanto la enfermedad como la farmacoterapia pueden 
influir en el metabolismo (33), y la polifarmacia se relaciona con un mayor riesgo de 
desnutrición (50). Las amplias variaciones en el estado de salud y la velocidad de 
envejecimiento, que producen una heterogeneidad extrema en los ancianos con 
respecto a las necesidades energéticas y nutrimentales, limita la utilidad de las 
recomendaciones especificas de la edad (33). 

El músculo esquelético es casi un 40 % menor a los 70 años que durante la edad 
adulta más temprana (33), lo que produce una disminución del IMR del 1-2 % por 
decenio a partir de los 25 años. Entre los 25 y los 75 años de edad, una persona debe 
disminuir su consumo energético en un 25 % para mantener el equilibrio energético y 
evitar un depósito excesivo de grasa corporal. Sin embargo, el mantenimiento de una 
alimentación con una densidad comparable de nutrimentos a lo largo del tiempo 
produciría una reducción correspondiente de un 25 % en la ingestión de 
micronutrimentos. 

Para algunos nutrimentos, la ingestión suele ser lo suficientemente abundante 
como para que, a pesar de tal disminución, se conserve la adecuación. Para otros, tal 
reducción puede aminorar la ingestión más allá del umbral deseado. Las cifras de 
ingestión de cobre, zinc, cromo, calcio y vitamina D durante la edad adulta no 
permiten casi nunca una disminución del 25 %, lo que hace que el anciano tenga 
riesgo de desarrollar deficiencia (v. la sección «Nutrimentos, productos nutricéuticos 
y alimentos funcionales»). 

Entre los años 1997 y 2002, el Food and Nutrition Board del Institute of Medicine 
emitió un nuevo conjunto de recomendaciones nutricionales para todos los grupos 
etarios. A diferencia de las directrices previas, que se centraban en evitar las 
deficiencias alimentarias, las nuevas recomendaciones se centran en la promoción de 
la salud y la prevención de enfermedades. Además, esta vez se emitieron 
recomendaciones especificas para adultos de 51-70 años y para los mayores de 70, 
basándose en el creciente número de publicaciones que revisan los aspectos 
nutricionales de los ancianos (51). La ingestión diaria recomendada (IDR) para estos 
dos grupos de edad se muestra en la tabla 31-1, y también está disponible en Internet 
(52). 
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TABLA 31-1 


Ingestión diaria recomendada (en negrita) o ingestión adecuada (en letra normal) de ciertas vitaminas 
y minerales en varones y mujeres de 51-70 años y >70* 


Mujeres Hombres 
Nutrimento 31-50 años  51-70años  70años 31-50 años 51-70 años  >70 años 
Vitamina A (ue/dia) 700 700 700 $00 900 900 
Vitamina € fmgédia) 75 75 75 90 90 90 
Vitamina D (pug/dla?) a 10 ales 5 10 15 
Vitamina E (mg/día) 15 15 15 15 15 15 
Vitamina B¿ (mgdia) 13 1,5 15 1,3 1,7 1,7 
Vitamina By2 (ug/dia) 24 2,4 2,4 2,4 2,4 2,4 
Folato (ug/clia) 400 400 400 400 400 400 
Calcio (mg/dia) 1000 1200 1200 1000 1200 1200 
Cromo (p.g/clia) 25 20 20 35 30 30 
Selenio [ng'dia) 55 55 55 55 55 55 
Zine (mgédia) 8 S 3 1 11 11 


La IDR para adultos más jóvenes se muestra como comparación 


"ug de colecalciferal = 40 Ul de vitamina D. 


Fuente: Datos obtenidos de Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential 
guide to nutrient requirements. Washington, DC: National Academy Press, 2006; Institute of Medicine. 
Dietary Reference Intakes for Calcium and Vitamin D. Washington, DC: National Academy Press, 2011. 


Hay pruebas de que las deficiencias de vitaminas C, B¿ y Bj, son bastante 
prevalentes en los ancianos estadounidenses. Asi, parece aconsejable la 
administración de complementos, al menos en las dosis pro-vistas por un preparado 
multivitamínico (15). 

En general, la deficiencia de vitaminas liposolubles es infrecuente debido a las 
grandes reservas tisulares. Al parecer, una excepción en el anciano es la vitamina D, 
cuyas concentraciones descienden con la edad debido a su menor consumo, la menor 
exposición al sol y la disminución de la capacidad corporal de convertir la 
provitamina D en su forma activa (15). Pruebas recientes sugieren que dosis de 
vitamina D mayores a las recomendadas con anterioridad pueden conferir diversos 
beneficios para la salud (v. cap. 12). El Institute of Medicine recomienda 
complementos de 600 Ul de vitamina D en los ancianos hasta los 70 años de edad, y 
propone aumentar los complementos hasta 800 Ul después de dicha edad (53). 

Aunque casi ningún requerimiento de minerales parece cambiar con la edad, los 
trastornos metabólicos vinculados con una enfermedad o un tratamiento (p. ej., el uso 
de diuréticos) pueden alterar ciertas necesidades de nutrimentos. Las necesidades de 
hierro tienden a decrecer algo con la edad, en especial en las mujeres 
posmenopáusicas; en concreto, las ancianas pueden beneficiarse de una mayor 
ingestión de calcio (54). La IDR de la vitamina A puede ser muy alta para el anciano, 
ya que su absorción parece incrementarse con la edad (33). 

En una revisión de 1997 de las necesidades nutricionales de los ancianos, 
Blumberg (55) recomendó el huevo como fuente alimentaria de los macronutrimentos 
y micronutrimentos de los que habitualmente tienen carencia los ancianos. En apoyo 
de esto, estudios recientes indican que el consumo de huevo tiene poca probabilidad 
de afectar de manera adversa al riesgo cardiovascular (v. cap. 7). La densidad de 
nutrimentos es de especial importancia en la alimentación de los ancianos, dada la 


664 


menor ingestión energética y las necesidades de micronutrimentos y proteínas, en 
gran parte conservadas o aumentadas (55,56). 

En 1998, Saltzman y Russell (57) revisaron los cambios dependientes de la edad 
en la fisiología gastroimtestinal. Los principales cambios citados incluyen aclorhidria 
secundaria a gastritis atrófica inducida por Helicobacter pylori, e intolerancia a la 
lactosa. La primera puede reducir la absorción de hierro, folato, calcio, vitaminas K y 
B;>, en tanto que la segunda puede propiciar una ingestión deficiente de calcio. Con 
dichas excepciones, la función digestiva se conserva bien conforme avanza la edad y, 
por lo general, no es el factor limitante para la conservación de un estado nutricional 
óptimo (51). 

Las concentraciones séricas de glucosa tienden a aumentar con la edad, y se han 
sugerido umbrales especificos para la edad en la definición de la hiperglucemia en 
ayunas (15). La intolerancia a la glucosa relacionada con la edad puede compensarse 
con la restricción relativa de la ingestión de azúcares simples. La hiperglucemia, aun 
en ausencia de diabetes, se puede vincular con una mayor mortalidad. En un reciente 
estudio de cohortes se observó que la HbA(lc) se relacionaba con una mayor 
mortalidad en pacientes con nefropatía no diabética (58). Se considera que la 
glucosilación no enzimática de las proteínas in vivo tiene una importante 
participación en el proceso de la senescencia (59). 

Los hidratos de carbono complejos deben convertirse en la fuente prioritaria de 
fibra, soluble e insoluble, y de micronutrimentos. La ingestión de fibra en Estados 
Unidos es de casi 12 g/dia en adultos, mientras que la recomendada es de 25-30 g/día. 
La disminución del consumo energético en pacientes ancianos posiblemente lleve 
también a una menor ingestión de fibra. Los ancianos son particularmente 
susceptibles al estreñimiento, y pueden beneficiarse del mayor consumo de fibra en la 
alimentación. 

Sin embargo, el tiempo de tránsito intestinal más rápido que se produce con el 
aumento del consumo de fibra puede atenuar la absorción de minerales, lo que 
incrementa el riesgo de deficiencia en esta población. Por consiguiente, está indicada 
una mayor densidad de nutrimentos o el uso de complementos cuando se aumenta el 
consumo de fibra (33). Las frutas, las verduras y los granos de cereales pueden 
ofrecer protección contra el estreñimiento, la diverticulosis y las deficiencias de 
nutrimentos. Debe valorarse la dentición antes de hacer tales recomendaciones, ya 
que la capacidad de comer frutas y verduras puede estar alterada en personas de edad 
avanzada con mala dentición (15,60). 

El envejecimiento se relaciona con una disminución de la función inmune, así 
como con una mayor susceptibilidad a la deficiencia de diversos micronutrimentos. 
En un estudio de ancianos residentes en instituciones y con datos de deficiencia de 
micronutrimentos, el suministro de complementos multivitamínicos (complejo B, 
vitaminas C y E y [-caroteno) durante un periodo de 10 semanas aumentó de manera 
significativa la función inmune, según muestran las reacciones de hipersensibilidad 
cutánea ante los antígenos inyectados (61). Aunque no se ha demostrado que los 
multivitamínicos reduzcan la incidencia de infección (62), sí se ha visto que reducen 
la duración de las infecciones (63). 

Los efectos del envejecimiento sobre la inmunidad celular se acentúan en las 
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personas con deficiencias nutricionales (64). Mazari y Lesourd (65) estudiaron los 
efectos de la edad y el estado nutricional sobre la inmunidad celular. Si bien la 
función de los linfocitos T era menor en ancianos que en adultos jóvenes, las 
diferencias fueron más notorias en los ancianos con uno o más índices de alteración 
nutricional. Los autores concluyen que lo que tradicionalmente se ha considerado 
como una disminución de la función inmune dependiente de la edad depende en 
realidad de la nutrición. 

Los pacientes ancianos son particularmente propensos a la deshidratación y sus 
secuelas, debido a la menor ingestión de agua, la disminución de la capacidad de 
concentración renal, la reducción de la sed, la insensibilidad a la hormona 
antidiurética y la susceptibilidad a la hipotensión ortostática por un menor tono 
autonómico. La sed no es un índice muy confiable del estado de hidratación en los 
ancianos. 

Las recomendaciones para mantener un equilibrio hídrico óptimo son el consumo 
de 30 ml de líquido por kilogramo de peso real, 1 ml por kilocaloría consumida, o 
1500 ml por día, lo que sea mayor; esto es, en general, apropiado en las condiciones 
de la actividad diaria habitual (15,33). En un estudio en el que se analizó la 
prevalencia de deshidratación en ancianos que viven en la comunidad se informó que 
no había prácticamente ninguna prueba de deshidratación en aquellos que ingerían 
seis o más vasos de líquidos al día (66). 

Kerstetter y cols. (33) ofrecen un abordaje práctico que no requiere que los 
pacientes midan de un modo tan preciso su consumo de líquidos. La concentración 
máxima de la orina a los 90 años se calcula en 800 mOsmol/l, baja con respecto a los 
1200 mOsmol/ a una edad menor. Por lo tanto, la ingestión de liquidos en el anciano 
debe mantenerse en un nivel que permita la excreción de casi 1200 mOsmol de 
solutos residuales por día. Esa cantidad requeriría la producción de al menos 1,5 1 de 
orina al día en los grandes ancianos. Con esa concentración, la orina tiene un color 
amarillo claro. Por consiguiente, un grado de ingestión de líquidos que genera 
siempre una orina de color amarillo claro implica un estado de hidratación adecuado. 

En un artículo sobre los posibles beneficios de la medicina complementaria en 
una población en envejecimiento, Bland (67) caracteriza los deterioros funcionales 
del envejecimiento en categorías definidas, como la alteración de la función 
mitocondrial en relación con la agresión oxidativa, la glucación de proteínas 
funcionales, la inflamación crónica y la reducción de la metilación. Muchos de los 
cambios fisiológicos del envejecimiento responden a los nutrimentos. La función 
mitocondrial puede depender de varios nutrimentos, como ubiquinona, n- 
acetilcisteina, ácido lipoico, creatina, vitamina E y n-acetilcarnitina (67,68). 

La glucación puede disminuir con una mejor tolerancia a la glucosa, lo cual puede 
modificarse por la ingestión de cromo, magnesio y otros nutrimentos (67) (v. cap. 6). 
La inflamación puede decrecer por el aumento de la ingestión de ácidos grasos w-3 y 
otras intervenciones. La metilación se mantiene con una ingestión adecuada de 
vitaminas del complejo B y puede determinarse por la concentración de homocisteína 
en plasma (67). Aunque las pruebas de diversas intervenciones nutricionales en un 
intento de prevenir los efectos adversos del envejecimiento varían, muchas prácticas 
«complementarias» o «alternativas» se sustentan en el peso de las pruebas 
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disponibles en las publicaciones científicas. 

Los ancianos tienen más probabilidad de estar tomando medicamentos, y 
habitualmente son más vulnerables a los efectos adversos relacionados con las 
interacciones entre alimentos y fármacos. Los anticoagulantes cumarínicos suelen 
tomarse para prevenir la formación de trombos potencialmente mortales. Es 
importante señalar que los alimentos ricos en vitamina K, como las espinacas, la col 
rizada y otras verduras de hoja verde, pueden inactivar estos anticoagulantes (69). De 
igual forma, no se deben tomar tetraciclinas con productos lácteos o alimentos ricos 
en los cationes divalentes de calcio, magnesio, hierro o zinc, porque pueden reducir la 
biodisponibilidad por unión fisicoquímica (70). Algunas interacciones entre 
alimentos y fármacos también pueden hacer que los medicamentos sean demasiado 
eficaces. Por ejemplo, los inhibidores de la monoaminooxidasa, utilizados para tratar 
la depresión y los síntomas de la enfermedad de Parkinson, pueden producir más 
efectos adversos cuando se toman con alimentos que contienen tiramina, como el 
queso y los vinos añejados. 

La ingestión de alimentos, especialmente los ricos en grasas, puede frenar la 
velocidad del vaciado gástrico. La biodisponibilidad de los medicamentos muchas 
veces puede variar en función de que el estómago esté vacío o lleno. La toma de 
algunos fármacos, como los antiimflamatorios no esteroideos, con alimentos puede 
reducir la molestia o irritación gastrointestinal. Esta variación pone de manifiesto la 
importancia de leer cuidadosamente y seguir los prospectos de los medicamentos. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Vitamina D 


La intolerancia a la lactosa, real o sospechada, así como los patrones sociales 
prevalecientes, tienden a limitar el consumo de leche por los ancianos. Los productos 
lácteos enriquecidos y los pescados grasos, cuya ingestión es más bien baja en estos 
pacientes, son las principales fuentes alimentarias de vitamina D. La capacidad de la 
piel de sintetizar vitamina D con la exposición a la luz solar se vuelve menos eficaz 
conforme avanza la edad, y los ancianos son proclives a reducir su exposición al sol. 
En consecuencia, la deficiencia de vitamina D parece ser bastante frecuente en dicha 
población, y en un reciente estudio de más de 1200 ancianos que vivían en la 
comunidad se observó que casi el 50 % tenia deficiencia o insuficiencia de vitamina 
D al principio del estudio. Más aún, aquellos con deficiencia basal de vitamina D 
tuvieron un riesgo significativamente mayor de un futuro ingreso en residencias de 
ancianos que las personas de las mismas características con concentraciones elevadas 
de vitamina D (71). Las concentraciones bajas de vitamina D también pueden 
asociarse a un aumento de la diabetes, la hipertensión, la hiperlipidemia y la 
vasculopatia periférica (72). La deficiencia de vitamina D lleva a una alteración de la 
absorción de calcio, lo que complica la ingestión de calcio, por lo general inadecuada 
en este grupo de edad. Las recomendaciones actuales sugieren el uso de 
complementos con 600 Ul de vitamina D, solos o como parte de un preparado 
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multivitamínico, como precaución prudente contra la deficiencia y la osteopenia 
acelerada. Se recomiendan dosis incluso mayores (800 UT) en adultos > 71 años y en 
aquellos con un alto riesgo de deficiencia (53). Los complementos en dosis elevadas, 
dentro de esos límites, parecen reducir el riesgo de caidas (73) y fracturas (74), Cada 
vez hay más datos que confirman una relación inversa y dependiente de la dosis con 
el cáncer colorrectal. En un metaanálisis de 18 estudios prospectivos se observó que 
cada incremento de 10 ng/ml de la concentración de la vitamina D se asociaba a un 
RR de 0,74 de cáncer colorrectal (75) (v. cap. 12). 


Vitamina C 


La IDR actual de la vitamina C es de 75-90 mg/día (76). No hay pruebas específicas 
de que se produzca una deficiencia en los ancianos más a menudo que en las personas 
más jóvenes, pero poblaciones especificas, como los pacientes que sufren demencia o 
están en residencias de ancianos, parecen tener una menor ingestión de vitamina C, y 
los fumadores de cualquier edad tienen mayores necesidades para compensar el daño 
oxidativo por el tabaquismo. No se considera que los complementos en dosis altas 
sean particularmente útiles, aunque hay algunas pruebas que indican que el 
mantenimiento de unas reservas de vitamina C adecuadas (a través de alimentos o de 
complementos) puede constituir una medida preventiva (77). Al igual que una 
ingestión de hasta 500 mg/día (v. cap. 45 y sección VIIE) puede ser benéfica en otros 
grupos de edad, la ingestión dentro de esos limites tal vez también ofrezca beneficios 
alos ancianos. 


Vitamina B, 


La IDR actual de la vitamina B¿ es de 1,5 mg en mujeres y 1,7 mg en hombres > 51 


años de edad. Pruebas recientes sugieren que incluso esa cifra revisada es demasiado 
baja. La ingestión de vitamina B¿ en pacientes ancianos no cumple muchas veces con 


la IDR. Una ingestión baja de vitamina B¿ puede contribuir a la elevación de la 


homocisteína sérica y a la aceleración de la aterosclerosis. Está indicado el suministro 
de un complemento de vitamina B¿ de 2 mg/día en ancianos; casi todos los 


preparados multivitamínicos proveen esa dosis. 


Vitamina B,, 


La gastritis atrófica es más prevalente en los ancianos que en otros individuos y, por 
lo tanto, también lo es la deficiencia de vitamina B¡,. En pacientes con gastritis 
atrófica deben administrarse complementos de vitamina B,> parenterales, ya que hay 
déficit de factor intrínseco. También puede presentarse una deficiencia menos 
acusada de vitamina B¡> por una alimentación inadecuada, y contribuir a la aparición 
de deterioro cognitivo, anemia o aumento de la concentración de homocisteína en la 
población geriátrica. La administración en ancianos de complementos de vitamina 
B;, en preparados multivitamínicos resulta razonable y apropiada. 
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Folato 


La deficiencia de folato no parece ser un problema especialmente vinculado con el 
envejecimiento. Sin embargo, se observa una ingestión baja cuando la alimentación 
es deficiente, y puede contribuir al incremento de la homocisteína. El uso de 
complementos de folato en forma de preparados multivitamínicos es apropiado. 
Obsérvese que los sintomas de déficit de vitamina By, un problema mucho más 
frecuente en la población anciana, pueden estar enmascarados por el consumo 
cuantioso de folato; por ello, resulta conveniente que los complementos de folato 
incluyan también vitamina By», y el indice de sospecha de deficiencia de vitamina 
B¡2 debe ser elevado, para que se detecte en una fase temprana. 


Calcio 


La ingestión de calcio durante toda la vida tiende a ser menor de lo recomendado, en 
especial en las mujeres (v. cap. 14). En el anciano, la discrepancia entre la ingestión 
recomendada y la real es tal vez más pronunciada con respecto al calcio que con 
cualquier otro micronutrimento. La ingestión de calcio disminuye con la edad, en 
particular después de los 60 años (33,78), lo que se complica con la deficiencia de 
vitamina D. El consumo marginal de vitamina D y calcio contribuye a la pérdida ósea 
relacionada con la edad y al riesgo de fracturas (79) Los ancianos son 
particularmente propensos a la osteoporosis y las fracturas relacionadas. La ingestión 
adecuada de calcio puede prevenir las fracturas por osteoporosis (80), pero no 
restablece la densidad ósea perdida previamente. El consumo de calcio también se 
vincula con un menor riesgo de cáncer de colon (v. cap. 12) y una disminución de la 
presión arterial (v. cap. 8). Los productos lácteos con poca grasa son preferibles como 
fuentes alimentarias de calcio, pero los complementos de hasta 1000-1200 mg diarios 
tal vez ofrezcan beneficios. 

En un estudio reciente se ha observado una asociación poco intensa entre los 
complementos de calcio y el riesgo de enfermedad cardiovascular (81). En dicho 
estudio, un análisis de subgrupos de la Women's Health Initiative, no se controlaron 
los factores de riesgo conocidos de episodios cardiovasculares (82). En este 
momento, los datos disponibles respaldan los complementos continuos con calcio 
(83). 


Cobre 


La IDR actual del cobre es de 0,9 mg/día en adultos jóvenes y ancianos. La ingestión 
de cobre suele ser inadecuada en la población geriátrica por una disminución de la 
ingestión calórica total. Se requiere cobre para la hematopoyesis, y su déficit puede 
ocasionar anemia y neutropenia, sobre todo en ancianos hospitalizados alimentados 
con sonda. La miopatia idiopática en adultos puede también ser el producto de una 
deficiencia de cobre no reconocida (84). 


669 


Cromo 


La alimentación típica estadounidense provee casi 15 mg de cromo por cada 1000 
kcal. Para el nivel prevaleciente de contenido de cromo, se requeririan al menos 2000 
kcal diarias para cumplir con la ingestión recomendada, lo que hace que los ancianos 
tengan un riesgo elevado de deficiencia. El déficit de cromo altera el metabolismo de 
la glucosa y la insulina, eleva los triglicéridos séricos y se vincula con neuropatía 
periférica (33). Los ancianos con diabetes de tipo 2, o en riesgo de padecerla, pueden 
beneficiarse de los complementos de cromo (85,86). 


Zine 


La ingestión de zinc es menor que la cifra recomendada para adultos en Estados 
Unidos, y la diferencia es todavía mayor en los ancianos. El zinc parece afectar a la 
inmunidad. Como la disfunción inmune es característica del envejecimiento y puede 
causar infecciones potencialmente mortales, son importantes los esfuerzos por 
mantener una función inmune óptima. 

Un consumo < 10 mg/día en ancianos puede alterar la cicatrización de las heridas, 
la inmunidad y la agudeza del gusto y el olfato (33). La alimentación habitual 
suministra casi 5 mg de zinc por cada 1000 kcal. Por consiguiente, se necesitarían 
3000 kcal para cumplir con la ración recomendada de 12-15 mg/día. 

El zinc es abundante en las aves, el pescado y la carne, y la alimentación rica en 
dichas fuentes puede proveer una mayor densidad de zinc. Sin embargo, en general se 
desaconseja un mayor consumo de carne en un intento de limitar la ingestión de grasa 
y promover el consumo de frutas y verduras. El uso de complementos de 15 mg 
diarios de zinc constituye una precaución razonable. Dicha cifra la suministran casi 
todos los complementos multivitamínicosimultiminerales. En un reciente estudio 
aleatorio controlado se encontró que los complementos diarios de 45 mg de zinc 
disminuían la incidencia de infecciones y las concentraciones de marcadores de 
agresión oxidativa en los ancianos, en comparación con el placebo (87). 


Hierro 


En las mujeres, las necesidades de hierro decrecen con la edad debido a la 
finalización de la pérdida sanguínea menstrual después de la menopausia (54). 
Aunque la absorción de hierro disminuye conforme avanza la edad, sus reservas 
tienden a aumentar (33). 


Magnesio 


La ingestión de magnesio en los países desarrollados es, con frecuencia, marginal en 
todos los grupos de edad. Aunque es frecuente una ingestión dentro de los límites de 
4 (mg/kg /día, se considera más apropiada la de 6 (mg/kg/día (88). La deficiencia es 
especialmente probable en los ancianos debido a su menor ingestión, su agotamiento 
vinculado con enfermedades crónicas, como la diabetes mellitus de tipo 2, y la 
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alteración de la función digestiva (89). Las consecuencias clínicas pueden incluir 
trastornos del sueño, deterioro cognitivo y mialgias (88). Aunque, hasta la fecha, no 
hay resultados de estudios que muestren un efecto beneficioso mantenido de los 
complementos de magnesio, el consumo de alimentos y complementos para cubrir un 
grado de ingestión > 5 (mg/kg)/día parece justificado (88). Es digno de mención que 
el empleo de laxantes que contienen magnesio puede causar hipermagnesemia en los 
ancianos. 


Resveratrol 


El resveratrol es un antioxidante concentrado en la piel de las uvas y, por lo tanto, en 
el vino tinto. Los estudios en animales sugieren que tiene potentes efectos en sistemas 
enzimáticos de vital importancia para diversos procesos del envejecimiento, sobre 
todo en el consumo de oxigeno celular (40,90). La administración de resveratrol en 
dosis elevadas en modelos de roedores parece detener el envejecimiento (39). 
Algunos alentadores estudios en seres humanos muestran que los complementos de 
resveratrol pueden mejorar los biomarcadores inflamatorios y reducir la expresión de 
factores proateroscleróticos (91,92). Sin embargo, todavía no se recomienda el 
suministro de complementos, aunque se trata de un asunto de sumo interés que exige 
una atención estrecha. 


Coenzima Q,, 


La coenzima Q ¡y (CoQ ¡p) es un antioxidante que se encuentra en las mitocondrias y 
que inhibe la oxidación de lípidos y proteínas. Los complementos orales de CoQ ¡y 
parecen ser seguros y tolerarse bien en dosis de hasta 3600 mg/día, aunque el nivel de 
seguridad observado es de 1200 mg/día. En un estudio publicado en 2004 se vio que 
los complementos de CoQ ¡y reducían la oxidación y las roturas del ADN (93). 
También se observó un pequeño aumento de la esperanza de vida en ratas con dieta 
controlada y complementos de CoQ¡p. Sin embargo, en estudios de seguimiento no se 
ha visto una prolongación eficaz de la esperanza de vida ni una reducción del 
envejecimiento en los ratones que habían recibido complementos (94-96). Los 
complementos de CoQ¡py pueden ser útiles en enfermedades específicas, como la 
insuficiencia cardíaca congestiva y la migraña, aunque no parecen tener ningún efecto 
evidente sobre la longevidad. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


El envejecimiento se vincula con una pérdida de la masa magra y un aumento de la 
grasa corporal hasta el sexto decenio. Después, ambos tipos de masa (magra y grasa) 
decrecen. Las necesidades energéticas tienden a disminuir con la edad, en parte por la 
menor actividad física y en parte por la pérdida del tejido metabólicamente activo. 
Sin embargo, la ingestión de nutrimentos y energía tiende a descender de manera 
desproporcionada con las necesidades de energía, de tal modo que muchos ancianos 
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sufren desnutrición. 

El déficit de energía en la población geriátrica produce un balance nitrogenado 
negativo, con pérdida muscular acelerada. Las deficiencias de micronutrimentos, en 
especial vitaminas del complejo B, la vitamina D y ciertos minerales como el zinc, 
son muy frecuentes. La administración de fármacos de venta con receta puede 
empeorar los cambios en la olfacción, el gusto y la motilidad gastrointestinal 
relacionados con la edad, lo que contribuye a una ingestión alimentaria insuficiente. 

En atención primaria se debe insistir en el mantenimiento del peso y, sobre todo, 
en la conservación de la masa corporal magra, ya sea con una dieta con elevada 
densidad de nutrimentos, con complementos nutricionales o mediante el ejercicio. La 
disminución de la mortalidad por todas las causas evidenciada por la paradoja de la 
obesidad probablemente respalde la necesidad de evitar la desnutrición y mantener la 
masa corporal magra, más que la promoción de la obesidad en sí misma. Debe 
alentarse a los ancianos a que incrementen o mantengan la actividad física según lo 
permita su estado funcional. La valoración periódica de la ingestión alimentaria, de 
manera informal o con derivación a un especialista en nutrición, puede ser útil para 
asegurar el mantenimiento de una nutrición adecuada. El uso de un complemento de 
multivitamínicos y multiminerales es un medio económico y seguro para proteger a 
los ancianos contra varias deficiencias frecuentes de micronutrimentos, si bien no hay 
pruebas especificas del beneficio de tal práctica. 

El esfuerzo por aumentar la densidad de nutrimentos de los alimentos es una 
alternativa válida, aunque más dificil, y es complementaria al uso de 
multivitaminas/multiminerales, no mutuamente excluyente. Las secuelas habituales 
del envejecimiento, como el déficit cognitivo y el deterioro inmunitario, pueden 
deberse en parte a deficiencias de nutrimentos y, en consecuencia, pueden prevenirse 
o revertirse. Hay pruebas convincentes que respaldan el suministro de complementos 
alimentarios con zinc, cromo, magnesio, calcio y, quizá, cobre, junto con vitaminas 
en pacientes de edad avanzada. Algunas pruebas señalan que los nutrimentos no 
incluidos por lo general en las listas de IDR, como la ubiquinona (coenzima Q q) y el 
ácido lipoico, pueden ofrecer beneficios a los pacientes ancianos. 

Conforme los pacientes envejecen, puede ser necesario comparar los beneficios 
funcionales a corto plazo de la nutrición adecuada con las consecuencias a largo 
plazo de prácticas alimentarias especificas. Por ejemplo, en tanto que el contenido de 
colesterol de los huevos puede ser una consideración importante en adultos más 
jóvenes con riesgo de arteriopatía coronaria a largo plazo, la densidad de nutrimentos 
de los huevos puede proveer en los ancianos beneficios superiores a cualquier riesgo. 
Una dieta rica en frutas y verduras ofrece el mismo conjunto de beneficios a los 
ancianos que a los individuos de grupos de menor edad. 

La utilización de productos nutricéuticos especificos en la nutrición para conferir 
longevidad resulta de interés, y nuestro conocimiento de la ciencia básica subyacente 
al mecanismo de acción de dichos complementos sigue desarrollándose. Sin embargo, 
sigue avanzándose en los datos que guían la práctica clínica. 
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Efectos ergógenos de los 
alimentos y los nutrimentos: 
alimentación y rendimiento 
deportivo y nutrición 

para el deporte 


Ma importancia de la alimentación en el rendimiento deportivo óptimo ha sido 
durante mucho tiempo un aspecto de considerable interés, una extrapolación natural 
de los esfuerzos por optimizar la salud alimentaria. Los alimentos proveen el 
combustible empleado para mantener la actividad fisica y parece razonable que sus 
alteraciones modifiquen la eficacia de esa combustión. Una nutrición óptima influye 
directamente en la optimización de la actividad física, el rendimiento deportivo y la 
recuperación tras el ejercicio. La composición en macronutrimentos de las comidas, 
la selección de los alimentos y los líquidos, el momento de la ingestión y el uso de 
sustancias ergógenas y de complementos de micronutrimentos son variables 
importantes para conseguir un rendimiento físico máximo, aunque con grados 
variables de respaldo científico. 

De forma ideal, un vínculo bien establecido entre la alimentación y los logros 
físicos de los deportistas llevaría a apreciar la importancia de la alimentación para la 
consecución de la vitalidad. De hecho, la alimentación óptima de un «deportista» es 
bastante similar a la dieta equilibrada de cualquier persona fisicamente activa. En 
cambio, con mucha frecuencia se utiliza erróneamente este vinculo para elaborar 
estrategias de mercadeo, mensajes equívocos y prácticas mal dirigidas, como el 
consumo de bebidas deportivas y barras energéticas a cargo de masas de 
consumidores, bastante más proclives a la obesidad y al exceso nutricional que a la 
deshidratación y la consunción. El médico juega un papel esencial a la hora de 
ofrecer una guía nutricional, tanto al deportista, para que logre una nutrición óptima, 
como al paciente más común y sedentario, para que no coma como un deportista sin 
actuar como si lo fuera. 


VISIÓN GENERAL 
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Alimentación 


En general, la población estadounidense realiza muy poca actividad fisica y consume 
demasiadas calorías. Por lo tanto, si bien la ingestión suficiente de calorías es un 
requerimiento fundamental para mantener la actividad física, no es una preocupación 
mayoritaria. Es útil que los pacientes y los profesionales conozcan el nivel de 
actividad del paciente para determinar las necesidades calóricas. El índice metabólico 
en reposo (IMR) es una estimación del gasto calórico cuando no se realiza ninguna 
actividad física, lo que equivale a la energía que necesita un animal para mantenerse 
vivo sin actividad. Los principales determinantes del IMR son la edad, el sexo, el 
peso, la altura y la masa corporal magra. El cálculo del IMR es el primer paso para 
calcular la tasa metabólica real. Entonces, se puede combinar el IMR con el gasto 
calórico por la actividad física para obtener una estimación práctica del gasto 
energético diario total. 


Tasa metabólica = IMR + estimación de la energía consumida por las actividades 
diarias 


Hay muchas herramientas en Internet para facilitar la realización de este cálculo y 
para realizar una estimación práctica de la tasa metabólica. En la tabla 32-1 se 
presenta una lista de actividades físicas habituales y los correspondientes gastos 
calóricos, y puede ser útil para calcular el consumo energético relacionado con la 
actividad. A modo de comparación, se presenta el número de calorías consumidas por 
hora y se compara con el número equivalente de calorías en un alimento de comida 
rápida popular, para tener una referencia común reconocible por todo el mundo. El 
profesional sanitario puede utilizarlo como punto de referencia y como recurso para 
educar a los pacientes sobre el consumo y el gasto calóricos. 
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TABLA 32.1 


Gasto energético de algunas actividades fisicas representativas? y equivalentes de alimentos 


representativos! 


Actividad 
Reposo isentaco 

0 acostado) 
Barrer 


Conducción de un 
automóvil 


Caminata lenta 
(3,2 km/h) 

Ciclismo lento 
(2,6 km/h) 


Montar a caballo 
tal paso) 
Voleibol 


Trapear 


Golf 


Natación lenta 


Caminata 
moderadamente rápida 
(4,8 kméh) 

Béisbol 


Ciclismo 
moderadamente 
rápido (19 krmfh) 

Baile 


Esquí 


Patinaje 
Caminata rápida 
(2,2 kméh) 


Natación 
moderadamente rápida 


Tenis (indlividuates) 
Cortar madera con hacha 
Palear 


Cavar 
Esquí a campo traviesa 


MET ¿múltiplos 
del IMR)* 
10 


1,5 


4,5-9,0 
459.0 
459,0 
459,0 
459,0 


6.0 


6,5 
7.0 


75 
7,5-12,0 


Kcal (calorías) 
quemadas 
por minuto 


E 
1,8-2,6 
2,4-3,4 
2,8-4,0 
2.8-4,0 
3,0-4,2 


3,5 


4,2-5,8 


4,2-5,8 


5,4-7,6 


5,0-8,3 


65,0-8,3 
50-8,3 
6,9-8,3 
6,0-8,3 
560-8,3 
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7,8-11,0 
8,4-12,0 


9,0-12,8 
8,5-12,5 
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Kcal (calorías) 
máximas quemadas 
por hora (aprox.) 


100 
156 
200 
240 
240 
250 
210 
360 


350 


350 


350 


450 


500 


500 
500 
506 
500 
500 


500 


660 
720 


70 
750 


Equivalente de comida rápida 
habitual en número 

de calorías [aprox.) 

Nuggets de pollo picantes, 

4 piezas, de Wendy's 

Rollo de huevo, 1 pieza, 

de Jack ín the Box 

Botella de 950 ml de Gatorade 


Botella de refresco de cola 
de 599 mt 


Hamburguesas de McDonald's 


Café con leche vainillado, 
420 ml, de Starbucks 

Bolsa de 1/1 de papas fritas 
rizadas de Arby's 

2 donas glaseadas originales 
de Krispy kreme 

Batido congelado de fresas 
Coolatta, medio, de Dunkin 
Donuts 


Salchichas de cerdo de IHOP 
[4 piezas) 

Perrito caliente con queso 
de Dairy Queen 


Ensalada César con pollo 
de Panera 


Panque de arándano 
de Au Bon Pain 


Ye bolsa de tiras de pollo Jack 
can ajonjalí de TG! Fridays 
Helado de fresa recubierto 
con chacolate «Love ltw 

de Coldstone 

Chow Mein de Panda Express 
Ya rollo de caramelo 

de Pecanbon 

Papas fritas estilo gofre 

de Chick Fil A farande) 

Y burrito chipotle con pallo, 
arroz blanco, alubias negras, 
salsa, crema agria y queso 
Batido de manteca de 
cacahuate de Sonic 

Pizza dle pimientos lovers pizza 
de 15 cm de Pizza Hut 
Burrito volcano de Taco Bell 

3 galletas Popeye 


Trote lento 75-120 8,5-12,5 750 Bocadillo de bistec con queso 
grande de Subway 


Fútbol americano 90 2.1 550 Emparedado de costilla 
de Burger King 
Baloncesto 9.0 9,8 590 1 pizza de queso pequeña 
de Domino*s 
Carrera 15,0 12,7-16,7 1000 2 Big mac de McDonalds 
Carrera a Un paso 30.0 36.0-51,0 3050 2 emparedados club con chiles 
de 24 km/h con patatas fritas 
Natación (crol) rápida 30,0 36/0-51,0 3060 2 raciones de quesadillas 


de carne BAJA FRESH 


“Todas las cifras son cálculos basados en un varón prototipo de 70 kg. En general, el gasto de energía es menor en mujeres y más cuantioso 
enindividuos de dimensiones mayores. Los valores de MET y kilocalorías se derivan de diferentes fuentes y tal vez no se correspondan con 
exactitud, 


PLas cifras de calorías del tamaño de ración recomendado de los alimentos habituales se obtuvieron de la página web de la compañía; 
después se utilizó esto valor para calcular la cantidad de alimento igual al núrnero máximo de calorias quemadas por hora al realizar la 
correspondiente actividad física 


“Un MET es el grado de gasto energético en reposo atribuible al índice metabólico en reposo (IMR) o basal). En tanto que el gasto 
energético en reposo varía con las dimensiones y el hábito corporales, en general se acepta que 1 MET equivale a aproximadamente 
3,5 imltkg)Émin de consumo de oxigeno. En general, el gasto energético de 1 MET está entre 1,2 y 1,7 kcalémin. $e puede medir ls 
intensidad del ejercicio en relación con IMA er MET. 


Fuente: Tomada do Ensmingcr AH, Ensminger M, Konlando J y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton. FL: CRC Press, 1995: Wilmore JH, Costill DL. Physiology of sport and exercise. 
Human kinetics. Champaien, IL: 1994; American College of Sports Medicine. Resource manual for guidelines 
for exercise testing and prescription, 2nd ed. Philadelphia: Williams € Wilkins, 1993: Burkc L, Deakin V, 
eds. Clinical sports nutrition. Sydney. Australia: McGraw-Hill Book Company, 1994: y McArdlc WD, Katch 
Fl, Katch VL. Sports exercise nutrition, Baltimore: Lippincott Williams 8: Wilkins, 1999. 


En su mayor parte, hay pocas pruebas que señalen que el patrón de alimentación 
de los individuos físicamente activos deba modificarse respecto del promedio general 
recomendado para la promoción de la salud (v. cap. 45). Sin embargo, hay datos que 
indican que determinadas desviaciones y adiciones a las actuales recomendaciones 
sobre la alimentación pueden ser beneficiosas en caso de actividad física y gasto 
calórico intensos. Los individuos que participan en una actividad física intensa 
durante periodos prolongados, en particular los deportistas que realizan actividades 
competitivas de resistencia, pueden tener que hacer un esfuerzo para satisfacer las 
necesidades energéticas. También puede haber deshidratación y agotamiento de 
nutrimentos, ambos potencialmente peligrosos e, incluso, potencialmente mortales, 
cuando se combina el ejercicio extenuante y prolongado con condiciones ambientales 
adversas. Bajo tales circunstancias, las fórmulas especializadas para la deshidratación 
(p. ej., Gatorade), las bebidas deportivas y las barras energéticas ofrecen ventajas 
potenciales importantes (1). Sin embargo, la confianza excesiva en tales productos 
por los pacientes que realizan ejercicio solo en grados moderados puede favorecer un 
exceso desventajoso de calorías y azúcar. 

Puede ser necesario ajustar la composición de macronutrimentos de las comidas 
para satisfacer las necesidades calóricas y acelerar la recuperación. La utilidad de 
aumentar las proteinas de la dieta para incrementar la masa muscular y favorecer la 
recuperación es aún motivo de controversia. La ingesión diaria recomendada (IDR) 
de proteínas se mantiene en 0,8 g de proteína por kilogramo de peso corporal, debido 
a la ausencia de datos que indiquen que cantidades adicionales de proteínas sean 
beneficiosas en los deportistas de fuerza y de resistencia (2). Sin embargo, durante 
años los entusiastas del deporte y los deportistas de competición han percibido la 
necesidad de aumentar el consumo de proteinas. En estudios recientes se ha visto la 
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utilidad de un consumo de proteínas tres o más veces mayor que la IDR. Cada vez 
hay más consenso en que el aumento moderado de la ingestión de proteínas puede 
estar indicado para algunos deportistas (3). Se recomienda una ingestión en el 
intervalo de 1,2 a 1,4 (g/kg)día para los deportistas de resistencia, de 1,7-1,8 
(g/kg día para los que realizan entrenamiento de fuerza, y de 1,3-1,8 (g/kg dia para 
los deportistas vegetarianos (4) La US and Canadian Dietetic Association 
recomienda actualmente un consumo de 1,2-1,7 (g/kgYdía de proteínas para los 
deportistas que realizan ejercicios de resistencia y fuerza (5). Este punto de vista se 
basa en investigaciones que muestran que hace falta un mayor consumo de proteínas 
para mantener el equilibrio nitrogenado en el entrenamiento de resistencia y para 
mantener el crecimiento muscular en el de fuerza. 

Estos grados de ingestión pueden ser óptimos en relación con el rendimiento 
deportivo, pero no se han estudiado adecuadamente los efectos a largo plazo sobre 
resultados de salud especificos y el riesgo de sufrir enfermedades crónicas. Por lo 
tanto, un deportista debe prepararse para modificar su consumo de alimentos y 
cumplir con las recomendaciones actuales, siempre que disminuya su grado de 
actividad fisica. El consumo de bebidas con aminoácidos y de complementos con 
clases específicas de aminoácidos son prácticas populares, pero las pruebas de sus 
efectos benéficos son equivocas (6-9). 

El intervalo de distribución aceptable de macronutrimentos para la grasa es del 
20-35 % de las calorías consumidas (2). En general, las personas que realizan una 
actividad física muy intensa deben seguir estas recomendaciones generales, aunque se 
deba incrementar el consumo calórico total para satisfacer las necesidades de energía. 
La grasa es el macronutrimento con mayor densidad calórica, y su restricción puede 
ser insostenible en deportistas con un gasto energético alto. Se calculan en casi 2400 
kcal las necesidades calóricas medias de un hombre adulto sedentario de 70 kg. Los 
estudios en deportistas de élite han mostrado gastos de más de 10000 calorías en 24 h, 
y se calcula un máximo gasto sostenible de hasta 12000 kcal, basándose en 
investigaciones en animales (10). Una ingestión abundante de grasa es el medio más 
eficaz de cubrir las necesidades energéticas muy altas consecutivas al ejercicio 
extremo, como el entrenamiento de resistencia y el alpinismo. Deben tenerse en 
cuenta los riesgos para la salud del público general por la ingestión excesiva de grasa, 
y emitir de manera juiciosa las recomendaciones a deportistas individuales para que 
aumenten la ingestión de grasa en los alimentos, con un claro énfasis en la 
diferenciación entre las clases de ácidos grasos. 

Las pruebas en otras áreas señalan las ventajas de conceder prioridad a la 
ingestión de ácidos grasos monoinsaturados y a una mezcla de ácidos grasos 
poliinsaturados w-3 y «-6, en una proporción de l:l a 1:4. Debe mantenerse 
proporcionalmente baja la ingestión de ácidos grasos saturados y trans (v. caps. 2, 7 y 
45). En la actualidad, no se cuenta con estudios que permitan caracterizar el perfil 
ideal de ácidos grasos de una alimentación rica en grasa diseñada para un rendimiento 
deportivo óptimo; las pruebas del efecto de la alimentación rica en grasas sobre el 
rendimiento deportivo, más allá de satisfacer las necesidades energéticas elevadas, 
son equívocas (11,12). Cuando las necesidades energéticas son altas y es deseable un 
aumento de la ingestión de grasa, los frutos secos, las semillas, las mantecas de frutos 
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secos, el aguacate, el pescado graso (como el salmón) y las aceitunas son medios 
saludables para los fines deseados. 

Además de la composición ideal de la alimentación para el rendimiento físico, se 
debe mencionar el problema del momento adecuado, es decir, cuándo consumir 
determinados macronutrimentos en relación con el ejercicio o la competición. No hay 
normas explícitas de qué y cuándo se debe comer antes del ejercicio, probablemente 
debido a la variación individual en relación con el tipo de ejercicio, el nivel de 
hambre, la función metabólica y la sensibilidad digestiva. La mayor parte de la 
investigación sobre el momento de consumo de determinados nutrimentos analiza la 
ingestión de hidratos de carbono después del ejercicio para facilitar la recuperación. 
El ejercicio induce unas mayores sensibilidad y reactividad a los fenómenos 
bioquímicos controlados por la insulina (13). En estudios in vitro e in vivo se ha visto 
un aumento de la captación de glucosa mediada por la insulina en respuesta a la 
contracción muscular (14,15). El ejercicio reduce las concentraciones de insulina 
basales y postprandiales, mejora la sensibilidad a la insulina y reduce la 
concentración de hemoglobina glucosilada (16). Un entrenamiento físico riguroso 
cataboliza el glucógeno y deriva los aminoácidos desde la síntesis proteica. Por lo 
tanto, el momento adecuado de consumo de nutrimentos para la recuperación supone 
la utilización de la respuesta de la insulina generada por el ejercicio para optimizar la 
repleción del glucógeno y la reparación muscular después del ejercicio. El consumo 
inmediato de hidratos de carbono, concretamente aquellos fácilmente digeribles y que 
aportan una elevada respuesta glucémica, acelera la repleción de glucógeno frente al 
consumo de hidratos de carbono más de 2 h después del ejercicio (17). La 
combinación de una fuente de proteinas de digestión rápida con hidratos de carbono 
inmediatamente después del ejercicio mejora la acumulación de proteínas corporales 
totales y favorece la reparación muscular mediada por la respuesta de la insulina 
inducida por ejercicio (18-20). Además del momento de consumo de los nutrimentos 
para la recuperación después del ejercicio, en estudios más recientes se ha sugerido 
que el consumo de aminoácidos libres más hidratos de carbono antes del ejercicio 
genera una mayor respuesta anabólica al ejercicio que si se consumen solo después 
del ejercicio (21). En relación con el entrenamiento de resistencia, en la mayor parte 
de los estudios se ha visto que los complementos de proteínas, particularmente la 
proteina del suero de digestión rápida, e hidratos de carbono inmediatamente antes y 
posiblemente después y durante el ejercicio de resistencia, pueden mejorar la 
respuesta de hipertrofia muscular al entrenamiento de resistencia en adultos sanos 
(22-24). Hacen falta más estudios para definir la relación dosis-respuesta óptima para 
combinaciones de nutrimentos y el momento de consumo para los diversos tipos de 
adaptaciones de entrenamiento deseadas. 


Afirmaciones alimentarias contradictorias en relación con el 
rendimiento deportivo 


Los hidratos de carbono son, en general, la fuente energética predominante de la 
alimentación humana, y se oxidan fácilmente para mantener la actividad física. Los 
estudios sugieren que los monosacáridos y polisacáridos son fuentes energéticas 
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comparables, si bien la glucosa se degrada con un poco más de eficiencia que los 
otros azúcares. Estudios preliminares sugieren que las fuentes de hidratos de carbono 
con índice glucémico y carga glucémica bajos, como las lentejas, pueden sustentar 
mejor la resistencia que los alimentos con un alto índice glucémico, como las papas, 
cuando se consumen antes del ejercicio (v. cap. 6). Los alimentos de bajo índice 
glucémico se absorben más lentamente hacia el torrente sanguíneo, lo que ofrece un 
aporte de energía continuo y gradual para mantener un ejercicio prolongado. Por el 
contrario, una fuente de hidratos de carbono de alto índice glucémico inmediatamente 
después del ejercicio parece favorecer el almacenamiento de glucógeno, una mayor 
respuesta de la glucosa y la insulina, y una mayor recuperación (25). 

Al parecer, la carga de hidratos de carbono no es útil para el ejercicio de duración 
breve a moderada. Cuando un ejercicio de intensidad elevada se prolonga más de 90 
min, tiende a consumirse el glucógeno muscular, Bajo tales circunstancias, es 
probable un menor beneficio de la carga de hidratos de carbono (26,27), si bien puede 
deberse a los efectos neuroprotectores sobre la percepción de la fatiga, y no tanto a un 
cambio del metabolismo del glucógeno o las proteínas (28,29). Se han notificado 
elevaciones sostenidas del glucógeno muscular después de varios días de carga de 
hidratos de carbono (30,31). Algunas pruebas indican que los efectos de la carga de 
hidratos de carbono difieren en función del sexo, con menos pruebas de beneficio en 
las mujeres, pero estos hallazgos limitados se pueden explicar, en parte, por la menor 
ingestión de hidratos de carbono en las mujeres o las fluctuaciones en el 
almacenamiento del glucógeno durante el ciclo menstrual (32-34). En conjunto, la 
mayor parte de los datos respaldan la práctica habitual de administrar una carga de 
hidratos de carbono en deportes de resistencia extrema, como la carrera de maratón. 

Sigue existiendo controversia en cuanto a las modificaciones óptimas de la 
alimentación para favorecer un ejercicio de alta intensidad sostenido y una 
recuperación rápida. En los últimos años, han surgido diferentes teorías, regímenes de 
complementos y estrategias de aporte de combustibles con la finalidad de optimizar el 
rendimiento deportico. Estas tendencias varían desde un consumo excesivo de 
algunos macronutrimentos a la vez que se evitan por completo otros, hasta consumir 
únicamente alimentos que se cultiven de determinadas formas. Es indudable que los 
pacientes, sean o no deportistas de competición, oirán hablar de estas tendencias y 
solicitarán un consejo experto sobre las estrategias de experimentación con la 
alimentación. Aquí abordamos algunas de las tendencias más frecuentes en un intento 
de dotar a los profesionales sanitarios de datos para guiar mejor a sus pacientes hacia 
una salud y un rendimiento óptimos. 

Las proteínas de la alimentación son de particular interés para los fisicoculturistas 
y otros deportistas centrados en el entrenamiento de fuerza, y constituyen el auxiliar 
ergógeno de uso más frecuente (6). Los fisicoculturistas y los nutricionistas a menudo 
recomiendan una alimentación rica en proteínas para reparar el daño muscular 
después del entrenamiento anaeróbico, y para facilitar el crecimiento del músculo y la 
pérdida de grasa. En el libro inter 1he zone, de Sears and Lawren (35), se indica que 
una ingestión de 3 g de proteínas por cada 4 g de hidratos de carbono promueve la 
salud e incrementa el rendimiento deportivo. A pesar de su popularidad, la dieta de la 
Zona carece de sustento en publicaciones con revisión por pares. En una valoración 
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llevada a cabo por Cheuvront (36), se sugirió que es probable que la dieta de la Zona, 
antes que mejorarlo, ponga en peligro el rendimiento deportivo. En algunos estudios 
se ha visto que el cuerpo está más preparado para absorber y utilizar aminoácidos 
para el crecimiento muscular inmediatamente después del ejercicio anaeróbico, 
probablemente debido al catabolismo durante el entrenamiento (37). También hay 
datos que indican que un consumo elevado de proteínas puede favorecer el 
crecimiento muscular mejor que un consumo moderado de proteínas; por el contrario, 
hay estudios que no muestran la relación entre un mayor consumo de proteínas y la 
ganancia de músculo (38). Sin embargo, es evidente que un consumo insuficiente de 
proteínas de forma constante produce una disminución de la masa muscular magra, 
incluso con una ingestión adecuada de calorías (39). Por lo tanto, parece razonable 
prescribir las actuales directrices alimentarias de consumo de proteínas (0,8 g/día de 
proteínas por kilogramo de peso corporal) en personas sedentarias, con la 
recomendación de incrementar la ingestión de proteínas hasta 1,2-1,7 (g/kgYdía en 
quienes realicen una actividad física, en particular a las personas que realicen 
entrenamiento de fuerza. 

Una alimentación rica en proteínas no es sinónimo de una dieta pobre en hidratos 
de carbono, como en la dieta Atkins original, en la que no se controlaban las calorías 
y, en cambio, se sustituían grandes cantidades de hidratos de carbono por grasas. Las 
personas que realizaron ejercicio mientras recibían una alimentación pobre en 
hidratos de carbono experimentaron más fatiga, más afecto negativo y menos afecto 
positivo en respuesta al ejercicio que aquellas que no restringieron los hidratos de 
carbono (40). En relación con el rendimiento deportivo, ha habido informes y 
observaciones de que el consumo de una alimentación con restricción de los hidratos 
de carbono puede mejorar el rendimiento. Hay algunos datos que indican que un 
periodo breve de consumo elevado de grasa puede mejorar la oxidación de las grasas, 
ahorrar hidratos de carbono y retrasar la fatiga (41,42). Las teorías originales que 
explicaban los supuestos beneficios se centraban en el hecho de que la oxidación de 
las grasas aumenta, lo que permite conservar el glucógeno muscular. Aunque el 
entrenamiento de resistencia incrementa la utilización de ácidos grasos por el 
músculo (10), hay pocos datos de que un consumo elevado de grasas mejore 
realmente el rendimiento (43). Aunque las dietas pobres en hidratos de carbono y 
ricas en grasa pueden producir cambios en la composición del organismo, dicha 
alimentación pone en peligro la capacidad de mantener un entrenamiento de alta 
intensidad en comparación con el consumo de más hidratos de carbono (44). Se ha 
planteado la preocupación por la carga de grasa, tanto por la existencia de datos 
escasos y contradictorios como por el hecho de que esta práctica puede contraponerse 
a las prácticas alimentarias para el fomento de la salud, aunque esto depende en parte 
de la variedad de grasa ingerida (34,45). 

La dieta paleolítica, que ha ganado muchos adeptos en los últimos años, se ha 
popularizado como una estrategia viable para los deportistas y las personas que 
realizan un entrenamiento físico intenso. El plan nutricional se basa en la supuesta 
dieta antigua de plantas silvestres, animales y frutas que consumían las especies de 
homínidos durante el Paleolítico, antes del desarrollo de la agricultura y las dietas 
basadas en granos. En el libro 7he Paleo Diet for Athletes: A Nutritional Formula for 
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Peak Athleric Performance, Loren Cordain y Joe Friel estudian la alimentación de 
nuestros ancestros y de actuales deportistas de élite, ofreciendo datos meticulosos que 
indican que este plan de alimentación puede mejorar y mantener un rendimiento 
óptimo (46). Aunque en investigaciones preliminares se ha visto que esta 
alimentación mejora los biomarcadores metabólicos (47,48), hasta la fecha no se han 
realizado ensayos controlados que muestren una mejoría demostrable del rendimiento 
deportivo. 

También tiene interés el auge entre los deportistas de las dietas veganas y su 
compatibilidad con un entrenamiento y un rendimiento óptimos. Hay pocos datos 
científicos en la bibliografía referidos a las dietas vegetarianas en deportistas. Nuevos 
estudios de quienes trabajan con deportistas de élite veganos ofrecen datos que 
indican que el deportista vegano puede competir de forma eficaz a un alto nivel 
centrando la dieta en alimentos vegetales integrales ricos en micronutrimentos y 
evitando las posibles carencias. Es posible mantener una dieta vegana estricta rica en 
proteinas. Sin embargo, los veganos deben incrementar el consumo de alimentos para 
absorber y asimilar las proteínas, debido a la baja densidad de nutrimentos de los 
alimentos vegetales frente a los productos animales. Esto precisa una elaboración 
cuidadosa de la dieta, prestando atención a los alimentos vegetales con mayor 
cantidad de proteínas. Además, es probable que los complementos de vitaminas B 7, 
riboflavina, vitamina D, hierro, zinc, ácido docosahexaenoico (DHA) y 
(posiblemente) taurina (5,49) sean beneficiosos. 


Hidratación 


Hay consenso general al considerar esencial la hidratación. La reposición de agua y 
electrolitos antes y durante el ejercicio es vital para mantener la homeostasía y la 
salud (50). La deshidratación puede afectar el rendimiento aeróbico, aumentar el 
riesgo de agotamiento por calor y también ocasionar deterioro cognitivo. Las pérdidas 
exactas en el sudor varían según la persona, el tipo de actividad y otras variables 
ambientales, y oscilan entre 0,5 y 2,0 1 por hora de actividad (51). Tomar únicamente 
agua u otras soluciones hipotónicas durante el ejercicio prolongado o extenuante 
puede llevar a la hiponatremia, en especial en las mujeres (52); el consumo de 
soluciones isotónicas que contienen electrólitos, así como la evitación de la 
sobrehidratación a un ritmo mayor que las pérdidas por sudor, pueden ayudar a 
prevenir la hiponatremia sintomática (53). Se ha recomendado que las bebidas de 
reposición de líquidos contengan casi 20-30 mEq/l de cloruro de sodio para 
compensar las pérdidas de electrólitos, estimular la sed y promover la retención de 
líquidos; 2-5 mEq/ de potasio para cubrir la pérdida del electrolito; y un 5-10 % de 
hidratos de carbono para aportar energía (54). El consumo de bebidas que contienen 
electrólitos e hidratos de carbono puede ayudar a mantener los equilibrios hídrico y 
electrolítico y a mejorar el rendimiento del ejercicio de resistencia. La intensidad 
elevada y la duración prolongada del ejercicio, particularmente en un clima cálido y 
húmedo, deben guiar la necesidad de reponer líquidos y electrólitos (5,51). 

El mercado de las «bebidas deportivas» se ha convertido en una industria que 
genera muchos miles de millones de dólares, con numerosos productos disponibles 
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que aseguran que optimizan el rendimiento deportivo y mejoran la salud. La mayoría 
de las bebidas para la actividad deportiva contienen una combinación de hidratos de 
carbono simples, como glucosa, sacarosa, fructuosa y maltodextrinas; hay pocas 
pruebas que sugieran la superioridad de una bebida deportiva sobre otra (55). 
Compañías como Gatorade están promocionando ahora una serie de bebidas 
diseñadas para optimizar el cebado previo al ejercicio, el rendimiento y la resistencia 
durante el mismo, y la recuperación después del ejercicio. Esto se basa en las 
recomendaciones de nutricionistas deportivos, que indican que los deportistas de 
disciplinas en equipo que participen en un ejercicio intermitente de alta densidad 
durante > 1 h consuman 1-4 g de hidratos de carbono por cada kilogramo de peso 1-4 
h antes, 30-60 g de hidratos de carbono por hora durante el ejercicio, y 1-1,2 g de 
(hidratos de carbono/kg)/h y 20-25 g de proteínas tan pronto como sea posible 
después del ejercicio (56). Hasta la fecha, no se han realizado estudios que 
demuestren una mejoría clara del rendimiento con esta receta y, lo que es más 
importante, esta prescripción se aplica a deportistas de élite que realizan ejercicio en 
situaciones adversas durante más de | h al día. Si bien estas bebidas pueden ser útiles 
para cubrir las pérdidas de nutrimentos y evitar la pérdida de agua y prevenir la 
degradación excesiva del músculo durante el ejercicio extenuante, son bebidas 
azucaradas con muchas calorías, por lo que pueden volverse virtualmente 
indistinguibles de otras bebidas azucaradas obesógenas, como los refrescos, cuando 
se consumen en una cantidad abundante por individuos que no realizan ejercicio. El 
agresivo mercadeo de las bebidas deportivas en la población general, particularmente 
en los niños, es una práctica dudosa en el mejor de los casos, que puede contribuir a 
las consecuencias negativas para la salud del sobrepeso y la obesidad si dichas 
bebidas se consumen en una cantidad excesiva en relación con el gasto energético 
(57). 

Recientemente, se ha popularizado el agua de coco sobre la premisa de que 
contiene pocas calorías, no tiene grasa ni colesterol, es rica en potasio y es eficaz 
como solución de rehidratación adicional. La industria afirma que los electrolitos y 
vitaminas del agua de coco mejoran la circulación, retrasan el proceso de 
envejecimiento, luchan contra los virus, refuerzan la inmunidad y reducen el riesgo 
de accidente cerebrovascular, cardiopatía y cáncer. En un análisis realizado por Merill 
Lynch en 2009, se observó que, por medio de agresivas técnicas de posicionamiento 
de marca y mercadeo, la investigación por las grandes compañías de bebidas y el 
respaldo por parte de personas famosas, las ventas de agua de coco pasaron de 
prácticamente cero en 2005 hasta 30-35 millones de dólares al año en solo $5 años. 
Dejando de lado las afirmaciones sobre la salud, hay datos sólidos que muestran que 
el agua de coco contiene hidratos de carbono fácilmente digeribles en forma de 
azúcar, además de electrolitos. El agua de coco tiene menos calorías, menos sodio y 
más potasio que una bebida deportiva. Cada unidad de 30 ml de la mayoría de las 
bebidas de agua de coco no saborizadas contiene aproximadamente 6 calorías, 0,8 g 
de azúcar, 76 mg de potasio y 32 mg de sodio, en comparación con, por ejemplo, 
Gatorade, que contiene 8 calorias, 1,6 g de azúcar, 5 mg de potasio y 12 mg de sodio. 
(Fuente: USDA National Nutrient Database for Standard Reference, Release 26.) A 
modo de anécdota, el elevado contenido de potasio del agua de coco puede ayudar a 
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prevenir los calambres durante el ejercicio prolongado y riguroso con un calor 
excesivo. Sin embargo, un punto débil del perfil nutricional del agua de coco es la 
ausencia de proteínas, esenciales para un rendimiento y una recuperación óptimos. 
También puede carecer de una cantidad adecuada de sodio para una reposición 
óptima de electrolitos, particularmente en las personas que sudan mucho y realizan 
ejercicio intenso durante un periodo prolongado. El sudor hace que las personas 
pierdan más sodio que potasio, y el agua de coco no puede reponer por sí sola el 
sodio perdido. Resumiendo los datos disponibles, parece que el agua de coco puede 
ser una forma válida y natural de hidratar, reducir el sodio y añadir potasio a la dieta. 
Sin embargo, aparte de esto, hay pocos datos en la bibliografía científica que 
sustancien las afirmaciones sobre su capacidad para prevenir y curar enfermedades, 
contrarrestar el envejecimiento con efectos antioxidantes o mejorar la hidratación más 
allá de lo que consiguen el agua y las bebidas deportivas (58,59). Esto mismo se 
aplica a la multitud de nuevas bebidas que contienen vitaminas y otros complementos 
favorecedores de la salud, muchas de las cuales tienen un exceso de azúcar. 

La realidad es que, para la persona media que realiza ejercicio en un ambiente 
templado durante | h o menos, el agua es una fuente adecuada para la rehidratación 
(51). Es importante que profesionales sanitarios expertos eduquen a los consumidores 
sobre la composición y el uso correcto de las bebidas deportivas, los geles y las 
barras, lo que otorgará al consumidor la capacidad de tomar decisiones adecuadas 
para su salud. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


No hay duda de que la calidad general de la alimentación puede influir en el 
rendimiento fisico de un deportista, así como en su estado general. Sin embargo, 
desde tiempos antiguos se ha buscado la mejora del rendimiento mediante los 
complementos dietéticos. En la antigiijedad, dichas prácticas se arraigaron en lo que 
hoy se consideraría superstición, como la creencia de que comerse el corazón del 
enemigo infundia valor (6). Mientras que las prácticas modernas se derivan más de la 
ciencia y menos de la superstición, el interés por los regímenes que potencian el 
rendimiento avanza a un ritmo mayor que las pruebas disponibles. Diversos 
micronutrimentos que tienen funciones definidas en el metabolismo energético han 
recibido atención como posibles potenciadores del rendimiento deportivo, entre ellos 
la carnitina, la creatina, el boro, la coenzima Q¡ y otros productos nutricéuticos, 
como la deshidroepiandrosterona (DHEA). Aunque cada vez hay más datos a favor 
de la mejora del rendimiento deportivo con los complementos de algunas de estas 
sustancias, los estudios suelen tener una calidad marginal y los hallazgos no han sido 
homogéneos. Á menudo se promueven estos denominados auxiliares ergógenos 
sobre la base de estudios en animales o in vitro, antes de sustentarse en estudios 
intervencionistas en seres humanos (60). La imposición económica y la regulación 
laxa que favorece la promoción de tales productos obligan a oponer cierto 
escepticismo prudente (61,62). 
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Creatina 


El fosfato de creatina en el músculo aporta fosfato al difosfato de adenosina para 
reconstituir el trifosfato de adenosina. El propósito del uso de complementos de 
creatina es aumentar el almacenamiento energético en el músculo como una forma de 
mejorar el rendimiento. Algunas pruebas señalan el beneficio en el ejercicio a corto 
plazo y de alta intensidad, pero, en la actualidad, hay pocos indicios de algún 
beneficio en las actividades de resistencia (60,63). En un ensayo aleatorizado con 
doble ciego de jugadores de futbol americano universitario se demostró un beneficio 
significativo de los complementos de creatina para la masa muscular y el rendimiento 
en carreras de velocidad. Los efectos adversos con las dosis habituales parecen ser 
minimos, limitados sobre todo a cólicos gastrointestinales y al aumento de peso (64). 
Varios estudios en levantadores de pesas han demostrado un incremento significativo 
de las repeticiones después del consumo de complementos de creatina a corto plazo 
(65,66). La mayoría de las pruebas sugiere un beneficio en las actividades de alta 
intensidad y repetitivas, y en la formación de múscu lo (67-69). La creatina parece 
segura en las dosis habitualmente empleadas (69) (v. sección VIE). 


Carnitina 


La carnitina participa en el transporte de los ácidos grasos de cadena larga a las 
mitocondrias y se cree que conserva el glucógeno muscular al facilitar la oxidación 
de la grasa (60). Los complementos de carnitina también pueden elevar la 
concentración de la coenzima A, lo que incrementa la eficacia del ciclo de Krebs 
(70). Estudios preliminares sugieren que la carnitina puede suprimir la acumulación 
de ácido láctico durante el ejercicio de alta intensidad, facilitar un mayor rendimiento 
y una recuperación más rápida (71) e, incluso, incrementar los receptores de 
andrógenos (72). Sin embargo, a pesar de los muchos estudios que documentan los 
beneficios, el conjunto de pruebas que indica hasta la fecha que la carnitina puede 
aumentar el rendimiento deportivo es inconsistente (60,73) (v. sección VITE). 


Bicarbonato 


Se utiliza una carga de bicarbonato de sodio como auxiliar ergógeno con la intención 
de amortiguar el ácido láctico acumulado en el músculo y evitar o retrasar la fatiga y 
la disfunción musculares. Las pruebas señalan que el bicarbonato mejora el 
rendimiento, siempre y cuando la actividad sea breve (p. ej.. algunos minutos) e 
intensa, pero no muy breve (p. ej., 30 s), y siempre que la dosis de bicarbonato sea 
adecuada (300 mg de bicarbonato sódico por kilogramo) (60,74-76). En particular, la 
carga de bicarbonato puede mejorar el tiempo de recuperación entre períodos 
repetidos de actividad corta de gran intensidad, como las carreras de velocidad, al 
neutralizar el lactato muscular (60,77). El citrato sódico puede tener efectos similares, 
aunque las pruebas son todavia preliminares. En un estudio cruzado de doble ciego en 
corredores universitarios bien entrenados se encontró que la ingestión de 0,5 g de 
citrato sódico por kilogramo de masa corporal mejoraba de manera significativa los 
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tiempos de la carrera de 5 km y disminuia la concentración de lactato posterior al 
ejercicio en comparación con el placebo (78). Hay algunos indicios de que el 
beneficio atribuido al bicarbonato puede más bien deberse a los efectos de una carga 
de sodio sobre el volumen intravascular (60). 


Hidroxi-f$-metilbutirato-$ 


El hidroxi-P-metilbutirato-f$ (HMB), un metabolito del aminoácido leucina, es un 
auxiliar ergógeno relativamente nuevo. En un estudio controlado con placebo se 
encontró que el uso del HMB a corto plazo se vinculaba con un incremento notorio 
de la fuerza durante el entrenamiento de resistencia (79). Los estudios iniciales han 
mostrado el posible beneficio para los entrenamientos de resistencia y fuerza, pero, en 
este momento, las pruebas son insuficientes como para establecer su seguridad y 
eficacia. 


Deshidroepiandrosterona 


La DHEA es una hormona esteroidea que puede tener efectos estrogénicos y 
androgénicos (80). Hay interés en la utilidad de la DHEA en el incremento del 
rendimiento deportivo, pero, hasta la fecha, no se cuenta con datos confiables en los 
cuales basar una conclusión (81). Hay consenso general sobre el hecho de que los 
datos de estudios experimentales en seres humanos con DHEA son inadecuados para 
apoyar su uso como complemento en favor de algún efecto ergógeno (82,83). Las 
concentraciones de DHEA disminuyen notablemente durante la edad adulta, lo que 
sugiere un beneficio teórico del empleo de complementos en ancianos. En un estudio 
aleatorizado controlado se encontró un efecto benéfico de la reposición de DHEA 
para el incremento de la masa muscular y la fuerza durante el levantamiento de peso 
por ancianos (84). Sin embargo, se desconoce si el aporte de DHEA o de testosterona 
en dosis bajas en ancianos tiene un efecto fisiológicamente apreciable sobre la 
composición del organismo, el rendimiento físico, la sensibilidad a la insulina o la 
calidad de vida (85). 


Cafeína 


La cafeina sola se considera una droga más que un nutrimento, y está prohibida por el 
Comité Olimpico Internacional. La cafeina actúa como estimulante a través del 
bloqueo del receptor de adenosina y, posiblemente, por un incremento del tono 
adrenérgico (86). Puede aumentar la oxidación de grasa y conservar el glucógeno 
muscular. De forma alternativa, la cafeina puede reducir el umbral para la liberación 
de endorfinas b y cortisol inducida por el ejercicio, hormonas que producen el 
denominado «subidón del corredor» (87). Las pruebas indicativas de que la 
resistencia aumenta por el suministro de complementos de cafeína a corto plazo son 
convincentes (60,88); empero, los complementos a largo plazo pueden tener un efecto 
ergógeno escaso o nulo (89,90). En conjunto, los datos muestran que el consumo de 
cafeína antes del ejercicio mejora el rendimiento durante el mismo. 
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La cafeína es el principal componente de prácticamente todas las bebidas 
energéticas, los potenciadores del rendimiento y los complementos para la pérdida de 
peso. Estos productos se dirigen a personas interesadas en el deporte y en un estilo de 
vida activo, y representan uno de los sectores con un crecimiento más rápido en la 
industria de productos para mejorar la condición fisica. La mayoría de estos 
complementos contienen cafeína y una combinación de otros componentes como 
taurina, sacarosa, guaraná, ginseng, niacina y cianocobalamina. Es probable que los 
efectos ergógenos beneficiosos se deban al contenido de cafeína y glucosa. Sin 
embargo, como cualquier sustancia farmacoactiva, estos productos pueden tener 
efectos adversos, sobre todo insomnio, nerviosismo, cefalea, taquicardia y aumento 
de la presión arterial. Además, muchas veces contienen un exceso de azúcares, cuyo 
consumo se asocia a la aparición de obesidad y resistencia a la insulina (91). Cada 
vez se describen más casos de abuso de cafeína, intoxicación y dependencia, todos 
los cuales plantean una grave amenaza a la salud física y mental (92,93). Los médicos 
deben advertir de los efectos adversos de estos productos sometidos a regulaciones 
laxas, y ayudar a educar y a seguir a las personas con más probabilidad de 
consumirlos. 


Picolinato de cromo 


El cromo actúa como cofactor en el metabolismo de la glucosa y las proteínas, sobre 
todo por el aumento de la acción de la insulina. El ácido picolinico es un derivado 
natural del triptófano, y se cree que incrementa la captación y la biodisponibilidad del 
cromo. Se considera que el picolinato de cromo incrementa el metabolismo 
energético en el músculo y, por tanto, mejora la fuerza y la resistencia, a la vez que 
favorece la pérdida de peso. Sin embargo, no hay, por el momento, pruebas 
irrefutables de un mejor rendimiento deportivo, crecimiento muscular o pérdida de 
grasa atribuible a la administración de complementos de cromo (94). Ciertas pruebas 
procedentes de estudios aleatorizados y cruzados notifican un fracaso del uso de 
complementos de cromo a la hora de incrementar los efectos del entrenamiento de 
resistencia sobre el tamaño y la fuerza musculares (95-98). Las afirmaciones de que 
el picolinato de cromo ayuda a reducir la resistencia a la insulina, concretamente en 
diabéticos, son equivocas, y en una reciente revisión y un metaanálisis no se vio 
ninguna asociación entre las concentraciones de cromo y las de glucosa e insulina en 
no diabéticos; los resultados en diabéticos no fueron concluyentes (99,100). En 
consecuencia, la creencia popular de que el picolinato de cromo es un auxiliar 
ergógeno debe considerarse infundada (101). Otros beneficios más probables se 
analizan en el capítulo 7. 


Coenzima Q,p 


La coenzima Q ( participa en el transporte mitocondrial de electrones y, por lo tanto, 


es fundamental para el metabolismo energético de todas las células. La posible 
utilidad de los complementos de la coenzima Q¡py para favorecer el rendimiento 


deportivo ha suscitado interés. Aunque hay pruebas relativamente sólidas sobre la 
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utilidad terapéutica de la coenzima Q¡y en ciertos estados patológicos (v. cap. 7 y 
sección VITE), las pruebas de su efecto ergógeno siguen siendo equivocas (102). 


Aceite de pescado 


El aceite de pescado contiene los ácidos grasos (-3, ácido eicosapentaenoico (EPA) y 
DHA, precursores de determinados eicosanoides de los que se sabe que reducen la 
inflamación en todo el cuerpo y confieren múltiples efectos beneficiosos para la 
salud. Hay pocos estudios sobre los complementos de aceite de pescado y el 
rendimiento deportivo. Los que existen indican que el aceite de pescado puede ayudar 
a reducir las agresiones producidas por el ejercicio al facilitar el sistema inmune y 
combatir la inflamación (103). Además, las personas que sufren broncoconstricción 
inducida por el ejercicio también pueden beneficiarse del efecto protector de los 
complementos de aceite de pescado (104). 


Antioxidantes 


El ejercicio intenso puede aumentar la producción de especies reactivas del oxígeno, 
que dañan las células (105,106). Los complementos de las vitaminas C y E y de otros 
antioxidantes pueden reducir los síntomas y los biomarcadores de lesión oxidativa 
inducida por el ejercicio. Los deportistas entrenados que reciben complementos de 
antioxidantes aportan datos de una menor agresión oxidativa (107). Aún se debe 
determinar si los productos antioxidantes inherentes al organismo son suficientes para 
combatir este nivel de agresión oxidativa, o si los complementos de anti-oxidantes 
son verdaderamente protectores. Es probable que una dieta rica en antioxidantes sea 
adecuada para conseguir este mismo nivel de protección. 


Complementos de aminoácidos 


Se comercializan aminoácidos individuales, sobre todo aminoácidos de cadena 
ramificada, glutamina y arginina, como complementos para el crecimiento muscular 
en la halterofilia, el fisicoculturismo, los deportes de resistencia y otros deportes. En 
teoría, los aminoácidos de cadena ramificada ofrecen una fuente de energía 
alternativa cuando se han agotado las reservas de glucógeno. La glutamina, un 
importante combustible para algunas células del sistema inmune, como los linfocitos 
y los macrófagos, puede ser inmunoprotectora después del ejercicio prolongado y en 
caso de entrenamiento excesivo. Se ha planteado la hipótesis de que los 
complementos de arginina sean ergógenos, pues es un sustrato para la síntesis de 
óxido nítrico, un potente vasodilatador endógeno que aumenta el flujo sanguíneo y la 
capacidad de resistencia. En conjunto, los estudios de complementos de aminoácidos 
sobre el rendimiento deportivo son equívocos, como se muestra en recientes artículos 
de revisión (108,109). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 
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El interés por el potencial de las modificaciones de la alimentación para mejorar el 
rendimiento deportivo es amplio y se remonta a mucho tiempo atrás. En conjunto, las 
pruebas de tales efectos son relativamente escasas. No obstante, las pequeñas 
desviaciones de una alimentación que promueve la salud pueden inducir incrementos 
de la fuerza o la resistencia. Aunque la ingestión recomendada de proteínas para 
adultos sanos es de — 0,8 (g/kg)/día, una cifra del doble puede sustentar el desarrollo 
muscular con el entrenamiento de resistencia y es claramente segura a corto plazo. 
Una ingestión proteínica > 2 (g/kg día puede respaldar al entrenamiento de fuerza, 
frente al de resistencia, y hay pruebas limitadas de que la ingestión de 2,5 (g/kg)día 
de proteínas puede favorecer el fisicoculturismo. Los efectos sobre la salud a largo 
plazo de la ingestión de proteínas a ese nivel son imprecisos; está indicado el retorno 
a una ingestión más moderada una vez que concluya el periodo de entrenamiento 
intenso. Pese a que la proteina consumida debe ser de alto valor biológico (v. cap. 3), 
no hay pruebas que apoyen el consumo de fórmulas proteínicas o productos 
comerciales con modificación proteínica en lugar de alimentos completos por 
motivos distintos a la comodidad y la portabilidad. 

Los estudios de nutrimentos supuestamente ergógenos han sido negativos en su 
mayor parte, si bien hay algunas pruebas de UN mejor rendimiento con la 
administración de complementos de creatina. Las pruebas de que la carga de 
bicarbonato incrementa la tolerancia de períodos breves de ejercicio de alta intensidad 
son bastante convincentes. La cafeína mejora la resistencia; como ya se mencionó, el 
Comité Olímpico Internacional la considera una droga más que un nutrimento. Parece 
probable que la ingestión cuantiosa de hidratos de carbono durante varios dias antes 
de una actividad de resistencia retrase la fatiga al mantener las reservas de glucógeno 
musculares, con pruebas de beneficio más convincentes en varones que en mujeres. 
Se recomienda la reposición de líquidos con soluciones isotónicas, en particular 
durante el ejercicio de resistencia de alta intensidad. En general, debe disuadirse del 
consumo de bebidas para deportes y barras energéticas a quienes solo participen en 
una actividad física moderada (es decir, 1 h o menos al día), ya que pueden 
fácilmente suministrar más calorías a la alimentación que las utilizadas en dicho 
ejercicio; el sustento cientifico para dichos productos se refiere a los deportistas 
profesionales que realizan competiciones intensas con múltiples sesiones de 
entrenamiento al día. 

En último término, el patrón de alimentación asociado a la promoción de la salud 
(v. cap. 45) también se asocia en su mayor parte a un estado funcional óptimo. No 
debe haber muchas desviaciones extremas entre la alimentación óptima de un 
deportista profesional y la alimentación óptima de cualquier otro ser humano sano y 
activo. Para optimizar mejor la salud y el rendimiento de sus pacientes, los médicos 
deben conocer las tendencias en alimentación, las estrategias de mercadeo y las 
principales líneas de investigación para sembrar las semillas de la verdad entre las 
montañas del mito. 
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Efectos endocrinos de la 
alimentación: fitoestrógenos 


xiste variedad entra los constituyentes naturales de los alimentos con efectos 
hormonales. Los fitoestrógenos forman un grupo de sustancias químicas naturales 
presentes en los alimentos con grados variables de actividad agonista y antagonista 
sobre los receptores estrogénicos. Existe un particular interés en el uso de los 
fitoestrógenos en los alimentos o como complementos concentrados para modificar 
los síntomas y las secuelas de la menopausia. De ellos, las isoflavonas de la soya son 
los que se han estudiado de modo más amplio hasta la fecha. 


VISIÓN GENERAL 


Las principales clases de fitoestrógenos incluyen isoflavonas, lignanos y cumestanos. 
Tanto los frijoles de soya como las semillas de linaza son fuentes particularmente 
ricas en fitoestrógenos. Los fitoestrógenos tienen una amplia distribución en las 
plantas y han sido objeto de algunas revisiones (1,2). Su presencia en productos de 
granos integrales puede ser el origen de alguno de los beneficios para la salud 
vinculados con su consumo regular (3-5). 

Los efectos diversos de los fitoestrógenos, una mezcla de agonismo y 
antagonismo estrogénicos, se asemejan a los de los reguladores selectivos del 
receptor estrogénico (SERM, del inglés selective estrogen receptor modulators) 
sintéticos, lo que eleva la posibilidad de usar productos naturales como sustitutos (6- 
8). Las isoflavonas de la soya y otros alimentos ejercen efectos estrogénicos 
selectivos, lo que ha suscitado interés tanto clínico como popular por tales alimentos 
como medio natural para restituir las hormonas ováricas, aliviar los síntomas de la 
menopausia o modificar el riesgo de enfermedades (9). La institución del tratamiento 
de restitución hormonal (TRH) ha disminuido desde la publicación de los resultados 
del estudio Women's Health Initiative, lo que derivó en un incremento concomitante 
del interés y la aplicación de tratamientos no hormonales por mujeres pre- y 
posmenopáusicas (10). Los estudios del uso de los fitoestrógenos para el alivio de los 
sintomas de la menopausia han arrojado resultados inconsistentes ,(11,12), lo cual 
exige la realización de estudios adicionales con diseño riguroso (13,14). En una 
revisión de Kronenberg y Fugh-Berman (15) se sugiere que los preparados de 
isoflavonas, forma utilizada en la mayor parte de los estudios, pueden ser menos 
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eficaces que los alimentos de soya; se puede conseguir también un mayor beneficio al 
dividir en varias dosis los complementos de soya o las tomas de su forma natural 
durante el dia (16). En un estudio reciente se ha observado que los preparados que 
contienen isoflavonas se deben estandarizar por el contenido de aglicona de 
isoflavona, para mejorar la predicción de la teórica actividad hormonal, facilitar el 
consumo de una cantidad controlada de isoflavonas y garantizar una mayor fiabilidad 
del producto (17). 

En un estudio aleatorizado controlado de dos extractos de trébol rojo que 
contienen isoflavonas en mujeres recientemente posmenopáusicas, se observó que el 
complemento de mayor dosis, Promensil* (82 mg de isoflavonas totales por día), 
redujo los bochornos en menos tiempo que el Rimostil" en dosis menores (57 mg de 
isoflavonas totales al día) y el placebo (183). Se han utilizado muchas plantas 
medicinales para tratar aspectos de la salud femenina relacionados con la función 
hormonal; el mecanismo por el cual dichas plantas ejercen su efecto se considera a 
menudo agonista o antagonista de los receptores estrogénicos (19,20). Se ha 
observado que los preparados de fitoterapia china que suelen utilizarse para el 
tratamiento de los sintomas relacionados con la menopausia contienen fitoestrógenos. 
En algunos casos, su potencia es comparable a la del TRH convencional (21,22). Las 
pruebas disponibles sugieren que hasta un 66 % de las mujeres experimenta algún 
alivio de los bochornos al emplear complementos de fitoestrógenos, si bien puede 
esperarse que relativamente pocas consigan un alivio de la sequedad vaginal (23,24). 
El consumo de productos de soya en la premenopausia puede tener un efecto 
protector contra los síntomas vasomotores de la menopausia (25). Jacobs A. y cols. 
(26), en una revisión reciente, han propuesto una tendencia positiva, aunque sin datos 
concluyentes, del efecto beneficioso de las isoflavonas de la soya sobre la frecuencia 
y la intensidad de los bochornos. 

Las propiedades mixtas (agonismo/antagonismo) de muchas plantas estrogénicas 
han llevado a investigar su potencial influencia sobre el riesgo de cáncer mamario. 
Los estudios ¡n vitro con uso de líneas celulares de cáncer mamario han mostrado que 
las dosis elevadas de isoflavonas y lignanos pueden inhibir el crecimiento celular 
(27,28), la progresión de la tumoración y la angiogénesis (29), a través de 
mecanismos dependientes e independientes de los estrógenos (30-33). 

Hay un número cada vez mayor de estudios in vitro y en animales que muestran 
cómo interactúan las isoflavonas con modificaciones epigenéticas, como la 
hipermetilación de los genes (34-36). Estos estudios ofrecen nuevos datos sobre los 
posibles mecanismos epigenéticos mediante los cuales las 1isoflavonas, la genisteina, 
la daidzeína y sus derivados podrían contribuir a la prevención del cáncer mamario. 
Esos efectos también pueden ser un medio por el que las frutas y las verduras 
presentes en los alimentos mitigan el riesgo de cáncer (37) (v. cap. 12). 

En una reciente revisión sistemática de estudios observacionales y ensayos 
aleatorizados controlados dirigidos a evaluar el efecto de la soya, el trébol rojo o las 
isoflavonas de estos vegetales sobre el riesgo de cáncer mamario primario o el riesgo 
de recurrencia, se sugiere que el consumo de soya puede proteger frente a la aparición 
del cáncer mamario y, en menor medida, contra la recurrencia y la mortalidad por 
cáncer mamario (38). También se ha relacionado el consumo de linaza con una 
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reducción del riesgo de cáncer mamario. En el Ontario Women's Diet and Health 
Study, un estudio observacional, el consumo de linaza se asoció a una reducción 
significativa del riesgo de cáncer mamario (razón de riesgos [RR], 0,82; intervalo de 
confianza [IC] al 95 %, 0,69-0,96), igual que el consumo de pan de linaza (RR, 0,77; 
IC al 95 %, 0,67-0,89) (39). 

A pesar de las múltiples observaciones epidemiológicas indicativas de que las 
poblaciones de países con alta ingestión de soya en los alimentos y otros alimentos 
ricos en fitoestrógenos tienen cifras significativamente menores de riesgo de cáncer 
de próstata y cáncer mamario que otras (40), las pruebas de estudios clínicos han sido 
controvertidas (41-43). Publicaciones recientes se han centrado en el tema y han 
empezado a surgir varias posibles explicaciones. 

El momento de utilización, la duración y la magnitud del consumo de soya 
pueden influir en la prevención del cáncer mamario. Wu AH y cols. (44) en un 
estudio de casos y testigos poblacional en el que se investigó la asociación entre el 
consumo de soya con los alimentos y el riesgo de cáncer mamario, han observado que 
las mujeres estadounidenses de origen asiático, que eran las mayores consumidoras 
de soya durante la adolescencia y la edad adulta, tenian un riesgo mucho menor (RR 
= 0,53; IC al 95 % = 0,36-0,78) frente a las mujeres cuyo consumo de soya durante 
esos períodos fue escaso. Estos resultados han sido corroborados por los de un 
estudio de cohorte poblacional más reciente, el Shangai Women's Health Study, en el 
que se ha seguido a una cohorte de 73223 mujeres chinas durante una media de 7,4 
años. Las mujeres que habían consumido cantidades elevadas de alimentos de soya de 
forma constante durante la adolescencia y la edad adulta tuvieron un riesgo mucho 
menor de cáncer de mama (RR, 0,57; IC al 95 %: 0,34-0,97) (45). 

Estos datos apoyan la creciente presuposición de que la exposición temprana a las 
isoflavonas en la niñez y la adolescencia, cualquiera que sea su ingestión en la edad 
adulta, puede ser el origen de la mayoría de los efectos protectores contra el cáncer 
mamario (46,47). 

La genisteína, un fitoestrógeno derivado de la soya, parece tener un efecto 
bifásico ín vitro: suprime la proliferación celular en el cáncer mamario cuando se 
aplica en dosis altas (48), pero estimula el crecimiento del cáncer en dosis bajas; esto 
ha generado preocupación por la seguridad del consumo de soya en los alimentos en 
mujeres con cáncer mamario. Hasta ahora, los estudios en animales y seres humanos 
han sido alentadores, sin indicios de que una mayor cantidad de soya en los alimentos 
o el uso de complementos de isoflavona afecten de manera adversa la densidad del 
tejido mamario en mujeres preo posmenopáusicas; aunque es evidente que se 
requieren estudios adicionales, es posible que los efectos de la soya ¡hn vivo difirieran 
de aquellos in vitro (49,50). Pese a todo, otras hormonas suelen tener efectos in vivo 
diferentes e, incluso, contrapuestos a diferentes concentraciones; cierto grado de 
ausencia de dependencia de la dosis en el sistema endocrino puede ser la regla. La 
ingestión de soya y fitoestrógenos también puede tener una actividad biológica que 
reduzca el riesgo de cáncer de próstata (51,52) e, incluso, el de cáncer pulimonar (53), 
aunque los datos para respaldar tales hipótesis son todavía limitados. Los estudios en 
animales han mostrado signos promisorios de que la genisteína de la alimentación 
puede tener un efecto dependiente de la dosis, con disminución de la incidencia de 
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cáncer de próstata (54), pero no hay estudios en seres humanos. 

Se necesita más investigación para dilucidar los efectos de la soya y las 
isoflavonas sobre el riesgo de cáncer mamario y la supervivencia de las pacientes 
(41). Hasta la fecha, los resultados siguen siendo controvertidos (55,56). Por ahora, 
no pueden recomendarse los complementos de soya para la prevención del cáncer, 
pero su inclusión en la alimentación posiblemente tenga beneficios. Dado el amplio 
uso de la soya como sustituto de la carne, es posible que sus efectos protectores no 
provengan exclusivamente de lo que provee a la alimentación, sino también de lo que 
elimina de ella; una alimentación rica en soya tiene más probabilidad de contener 
menos carne y, en consecuencia, menos grasa saturada vinculada con el riesgo de 
cáncer. Hacen falta estudios más extensos y a largo plazo para definir mejor estos 
efectos. En particular, es necesario investigar para identificar con más claridad los 
posibles subgrupos de mujeres que se pueden beneficiar diferencialmente de la soya o 
no hacerlo, de acuerdo con el estado de los receptores o el uso de tratamiento 
antiestrogénico. 

Hay pruebas preliminares de los beneficios cardiovasculares de los fitoestrógenos 
de la soya, al parecer con efectos comparables en varones y mujeres (57). En 1999, la 
Food and Drug Administration aprobó una declaración de salud que señalaba que la 
inclusión de 25 g de proteína de soya en una alimentación baja en grasas y colesterol 
puede reducir el riesgo de cardiopatías (58). Los mecanismos específicos incluyen la 
disminución de las lipoproteínas de baja densidad, el aumento de las lipoproteínas de 
alta densidad y la apoproteína A-1, la inhibición de la oxidación de las lipoproteínas 
de baja densidad y los efectos saludables sobre la reactividad vascular (57,59,60). En 
un estudio aleatorizado cruzado de 60 mujeres posmenopáusicas sanas, Welty y cols. 
(61) demostraron disminuciones de la presión arterial y el colesterol unido a 
lipoproteínas de baja densidad en aquellas que cambiaron a frijoles de soya en lugar 
de proteínas alimentarias no procedentes de la soya, observándose mejores efectos en 
las mujeres hipertensas que en las normotensas. En otro estudio, la adición de frijoles 
de soya a la dieta durante 8 semanas mejoró significativamente el control de la 
glucemia y el perfil lipídico en mujeres posmenopáusicas con sindrome metabólico 
(62). En un estudio aleatorizado cruzado de la isoflavona de la proteína de soya, la 
lecitina de soya y la combinación de ambas, se observó una mejoría notoria de los 
perfiles lipídicos de los participantes después de 4 semanas de tratamiento. Los 
efectos sobre los indices de riesgo cardiovascular sugieren una posible disminución 
del riesgo cardíaco, pero esa hipótesis aún no se ha comprobado. La capacidad del 
raloxifeno (un SERM) de aumentar la dilatación mediada por el endotelio (63) 
constituye un posible mecanismo para los efectos cardioprotectores, y estudios 
recientes indican una acción similar con el uso de los complementos de soya (60). 

Las isoflavonas parecen intervenir de modo específico en los efectos de 
disminución de lípidos de la soya; en los estudios de comparación de fórmulas de 
soya con diversas cantidades de isoflavonas, solo se encontró eficacia en las que las 
contenian (64). Los estudios del uso de complementos de isoflavonas semipurificadas 
no identificaron efectos hipolipemiantes (65), lo que sugiere que se puede requerir la 
proteína de soya intacta, procesada en grado mínimo, para obtener un beneficio 
cardiovascular (66). Todavía hay controversia sobre los efectos de las isoflavonas 
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sobre los lípidos séricos. En un reciente ensayo aleatorizado y controlado, se ha 
observado que la soya y la isoflavona (solas o combinadas) no modifican los lípidos 
séricos ni los marcadores inflamatorios. En este ensayo aleatorizado y controlado se 
asignó a 131 mujeres sanas > 60 años a uno de cuatro grupos de intervención: 
proteína de soya (18 g/dia) y comprimidos de isoflavona (105 mg/día de equivalentes 
de aglicona de isoflavona), proteína de soya y comprimidos de placebo, proteína 
control y comprimidos de isoflavona, o proteína control y comprimidos de placebo. 
Se realizaron pruebas para diferenciar entre las productoras y las no productoras de 
ecuol. El estudio ha mostrado que, después de 1 año, no había ningún efecto sobre los 
lípidos séricos y los marcadores inflamatorios en la población completa, o dicho 
efecto era pequeño, independientemente del grupo de tratamiento. Cuando se las 
analizó por separado, las productoras de ecuol tuvieron mejorías significativas de los 
cocientes colesterol total/lipoproteínas de alta densidad y lipoproteínas de baja 
densidad/lipoproteínas de alta densidad (75,9 %, p = 0,02; 7,2 %, p = 0,04, 
respectivamente) (67,68). 

Se han identificado fitoestrógenos en el lúpulo (69) (y, en consecuencia, en la 
cerveza) (70) y en las uvas (y, en consecuencia, en el vino) (71,72). Algunos de los 
posibles beneficios para la salud del consumo moderado de alcohol pueden atribuirse 
a los efectos de los fitoestrógenos (73) (v. cap. 40). 

Cada vez se ha observado más en distintos estudios que las isoflavonas, 
consumidas con los alimentos o usadas como complementos, pueden tener un efecto 
protector sobre la pérdida ósea en la posmenopausia (74,75). En un estudio 
aleatorizado, controlado y con doble enmascaramiento, las mujeres de 49-65 años que 
recibieron un complemento de isoflavona derivado del trébol rojo durante 1 año 
tuvieron una pérdida significativamente menor del contenido y la densidad mineral 
óseos que las que recibieron el placebo (76). Se lograron resultados similares con un 
aumento de los productos de soya en la alimentación (77,78) y el fitoestrógeno 
natural genisteína (79). En estudios recientes de mujeres jóvenes premenopáusicas 
(80) y mujeres posmenopáusicas de mayor edad (81) no se encontraron efectos 
relevantes de los complementos de soya sobre la densidad mineral ósea. Hay datos 
controvertidos acerca del posible beneficio de un análogo sintético de isoflavona, la 
ipriflavona (82,83) y, en este momento, la relación entre las isoflavonas y la salud 
ósea está aún lejos de conocerse por completo (84,85) (v. cap. 14). Hasta la fecha, 
aunque hay mucha variabilidad en el diseño y la duración de los estudios, la 
población en estudio, el tipo de isoflavona de soya empleada en la intervención y los 
criterios de valoración de los estudios, los datos señalan que no hay efecto protector 
de las isoflavonas de la soya para la prevención de la pérdida ósea posmenopáusica 
(86). 

Se ha demostrado que los fitoestrógenos influyen en la diferenciación sexual y la 
fecundidad en modelos animales (13). Aunque algunas fórmulas infantiles basadas en 
soya son muy ticas en fitoestrógenos, no se han reportado efectos adversos en seres 
humanos (13,87). La leche humana tiene concentraciones mínimas de 1soflavonas 
(88); empero, algunos datos indican que el consumo de soya por la madre incrementa 
de manera significativa la concentración urinaria de isoflavonas en los niños 
amamantados (89). Se ha conjeturado que la exposición temprana a los fitoestrógenos 
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de la soya puede disminuir el riesgo de ciertas enfermedades crónicas en etapas 
posteriores de la vida (88,90). 

En un reciente estudio transversal de un gran grupo de mujeres posmenopáusicas 
se observó un vínculo significativo entre la exposición a los fitoestrógenos y las cifras 
circulantes de hormonas sexuales. Los mismos investigadores también encontraron 
datos de interacciones fitoestrógenos-genes entre las participantes, lo que llevó a 
emitir la hipótesis de que ciertas personas pueden obtener un mayor o menor 
beneficio de los fitoestrógenos (91) Los estudios ¿nm vitro de células 
corticosuprarrenales en cultivo señalan que el consumo de fitoestrógenos atenúa la 
producción de cortisol (92), un efecto observado con una dieta lactovegetariana (93). 
En un reciente estudio de 35 mujeres jóvenes sanas, se observó que el consumo de 
proteína de soya reducía las concentraciones de dihidrotestosterona (DHT) y 
testosterona séricas (94). 

Uno de los factores limitantes en los esfuerzos por determinar los posibles 
beneficios de los fitoestrógenos ha sido su exclusión de los parámetros estándar de 
composición de los alimentos (95,96). Con el uso de la recientemente emitida US 
Department of Agriculture Isoflavone Database (97), Chun y cols. (98) calcularon 
una ingestión total diaria de 1soflavonas de aproximadamente 1,1-1,3 mg en adultos 
estadounidenses; los lignanos parecen ser la fuente más abundante de fitoestrógenos 
en la alimentación estadounidense (98). 

Se desconoce si esas cifras son suficientes para inducir algunos de los efectos 
sobre la salud vinculados con los fitoestrógenos (99). Se reportó la más alta ingestión 
de fitoestrógenos en poblaciones japonesas y chinas, con cálculos de que es hasta 50 
veces mayor que la de la mayoría de los estadounidenses (100); Wu y cols. (101) 
calcularon que la ingestión de isoflavonas en estadounidenses de origen asiático se 
encontraba entre las cifras de consumo de las poblaciones estadounidense y asiática 
típicas. 

El descubrimiento del ecuol ha provisto una nueva comprensión de la variación 
en las pruebas reportadas sobre los beneficios de la soya para la salud. El ecuol es un 
estrógeno no esteroideo de la clase de las isoflavonas producido de forma exclusiva 
por el metabolismo de las isoflavonas de los alimentos por las bacterias intestinales. 
El 30-55 % de los seres humanos tienen bacterias capaces de producir ecuol. No se 
han establecido claramente los factores que influyen en la capacidad de producir 
ecuol; sin embargo, la fisiología intestinal, la genética del hospedero y la 
alimentación parecen contribuir a las diferencias interindividuales en la conversión de 
daidzeína en ecuol. El ecuol parece ser la más potente de las isoflavonas, y hay 
pruebas de que su producción puede medirse por la excreción urinaria; se calcula que 
hasta el 50 % de la población adulta no excreta ecuol después del consumo de soya 
(102). Pruebas preliminares de estudios clínicos sugieren que, en comparación con 
estos «no productores de ecuol», los «productores de ecuol» pueden constituir un 
subgrupo que pueda obtener el máximo beneficio de las isoflavonas de la soya (103, 
104). 

Se han realizado muchos estudios clínicos para determinar los beneficios para la 
salud de la proteína de la soya y las isoflavonas que contiene la soya. En los estudios 
experimentales en los que se midieron las concentraciones plasmáticas de S-ecuol, 
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una concentración > 5-10 ng/ml se ha asociado a mejoría de los síntomas 
vasomotores, la osteoporosis (medido por un aumento de la densidad mineral ósea), 
el cáncer de próstata y el riesgo cardiovascular (105). En varios estudios de 
complementos de soya y densidad ósea se sugiere que los productos de soya pueden 
ser más eficaces en el mantenimiento de la densidad ósea en las personas productoras 
de ecuol (106). Como ya se ha mencionado, las personas productoras de ecuol, frente 
a las no productoras, experimentan mejorías de los cocientes colesterol 
total/lipoproteinas de alta densidad y lipoproteinas de baja densidad/lipoproteinas de 
alta densidad (67). En un reciente ensayo aleatorizado controlado para evaluar el 
efecto de las isoflavonas sobre la función endotelial en mujeres posmenopáusicas con 
diabetes mellitus de tipo 2 (DMT2), Curtis y cols. (107) han mostrado que las 
productoras de ecuol tenian mayores reducciones de la presión arterial diastólica, la 
presión arterial media y la velocidad de la onda de pulso (-2,24 + 1,31 mm Hg, —1,24 
+ 1,30 mm Hg y 70,68 + 0,40 m/s, respectivamente; p < 0,01) que las no productoras 
de ecuol (1 = 30). No se ha caracterizado bien la asociación entre la producción de 
ecuol y el riesgo de cáncer en seres humanos (108). En dos extensos estudios 
realizados en poblaciones europeas, en las cohortes del European Prospective 
Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC), no se vieron asociaciones entre las 
medidas del ecuol y el riesgo de cáncer mamario en general (42); sin embargo, en los 
casos con positividad de receptores estrogénicos en la cohorte de Norfolk, el ecuol 
urinario se asoció a un riesgo ligeramente mayor (RR [IC al 95 %] = 1,07 [1,01- 
1,112]; p = 0,013) en los 95 casos en comparación con los 329 controles (109). Sigue 
habiendo controversia sobre los resultados de estudios ¡n vitro y en animales. El 
ecuol, como los otros fitoestrógenos, puede influir en la expresión de genes 
oncosupresores. En un estudio reciente, Bosviel y cols. (36) han mostrado que el 
ecuol aumenta el nivel de expresión de los genes supresores tumorales BRCA! y 
BRCA2 en líneas celulares de cáncer mamario. Niculescu y cols. mostraron un efecto 
más intenso de los complementos de isoflavonas (900 mg/día durante 84 dias) sobre 
los genes sensibles a estrógenos en los linfocitos periféricos de mujeres 
posmenopáusicas productoras de ecuol (110). El conocimiento de los mecanismos 
por los cuales el fenotipo productor de ecuol modifica la respuesta a las isoflavonas 
puede clarificar la función del propio ecuol. Hacen falta más estudios diseñados para 
abordar a priori el efecto del fenotipo productor de ecuol sobre el riesgo de 
enfermedad (111). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Los fitoestrógenos actúan como agonistas y antagonistas selectivos del receptor de 
estrógenos, de una forma muy parecida al caso de los SERM. La posibilidad de usar 
los alimentos que contienen fitoestrógenos o sus complementos concentrados para 
aliviar los síntomas y las secuelas de la menopausia se apoya en las pruebas 
disponibles, que en gran parte son preliminares. Se recomienda, por otros motivos, 
una alimentación rica en productos vegetales, en particular frijoles de soya, semillas 
de linaza y granos integrales, y proveer un rico aporte de los fitoestrógenos mejor 
estudiados. Parece probable que tal alimentación, a través de los efectos de los 
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fitoestrógenos y otros constituyentes beneficiosos, reduzca el riesgo de cáncer 
mamario, prostático, enfermedades cardiovasculares y quizás otros canceres, además 
de la osteoporosis, aunque los efectos relacionados especificamente con los 
fitoestrógenos pueden depender en gran medida de la distribución individual de las 
bacterias intestinales y de la capacidad de generar ecuol. Los fitoestrógenos pueden 
ser una alternativa para el tratamiento de los síntomas de la menopausia, aunque las 
pruebas son aún provisionales. Para las pacientes interesadas en el uso de los 
fitoestrógenos como alternativa del TRH, la dosificación es tema de conjeturas. Se 
han observado beneficios clínicos con dosis diarias de 60 g de proteínas de soya y 30- 
40 me de isoflavonas de soya. Si bien ha habido algún motivo para preocuparse en 
cuanto a la relación riesgobeneficio de los complementos con la soya u otra fuente de 
fitoestrógenos, los beneficios de integrar la soya como parte de la alimentación, en 
particular cuando se usa como alternativa de la carne, son, en general, persuasivos y 
alentadores. 
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Alimentación, ciclos de sueño 
y vigilia y estado de ánimo 


ER de interés clínico y general la posible implicación de los macro- y los 
micronutrimentos en la regulación del ciclo de sueño y vigilia y el estado de ánimo. 
Las interacciones entre la alimentación y el estado de ánimo pueden aliviar o 
complicar los trastornos afectivos, los trastornos de la conducta alimentaria y el 
aumento de peso o la obesidad. Los patrones alimentarios pueden influir en la calidad 
del sueño nocturno, la propensión a la somnolencia diurna, el estado de alerta y la 
concentración. 

Es de particular importancia la participación de las proteínas y los hidratos de 
carbono de los alimentos en el metabolismo de la serotonina. La manipulación 
farmacológica de la concentración de serotonina cerebral con el uso de inhibidores 
selectivos de la recapturación de serotonina (ISRS) puede influir en el deseo 
compulsivo de consumir alimentos y los patrones de alimentación, así como en el 
estado de ánimo. Aunque las publicaciones sobre nutrición, sueño y estado de ánimo 
son abundantes, casi todos los estudios incluyen únicamente a un pequeño número de 
participantes. La importancia de la alimentación para el sueño y el estado de ánimo 
está cada vez más clara, en tanto que las pruebas para sustentar las interacciones 
terapéuticas específicas son todavía y en gran parte preliminares. En la actualidad, 
existen pruebas persuasivas de que la privación de sueño puede ser un importante 
factor que contribuye al aumento de peso y la obesidad por varios mecanismos, 
incluidos los efectos neuroendocrinos (v. cap. 5). 


VISIÓN GENERAL 


El patrón de alimentación y los nutrimentos pueden influir en la somnolencia, el 
estado de alerta y la adecuación del sueño de diversas formas. Los mecanismos 
neurales especificos que controlan los patrones del sueño y la vigilia se encuentran en 
investigación activa (1-5) Las modificaciones de las concentraciones de 
neurotransmisores, en particular la serotonina (6), así como la dopamina, la 
acetilcolina y el glutatión, participan sin duda alguna en la alimentación e influyen 
son influidos por ella. 


Alimentación y neurotransmisores 
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Triptófano y serotonina 


El aminoácido triptófano se convierte en serotonina, que tiene una participación 
importante en la regulación del sueño y el estado de ánimo. El triptófano es 
relativamente abundante en carnes y pescados, aunque se cree que es la sustancia 
soporífica del usual vaso de leche tibia para dormir, un hábito consagrado. Una 
proteína del suero de la leche, la lactoalbúmina a, tiene mayor contenido de triptófano 
que cualquier otra fuente de proteínas de los alimentos (7). Se disponía de 
complementos de triptófano hasta que los prohibió la Food and Drug Administration 
(FDA) después de un brote del síndrome de eosinofilia-mialgia inducido por lotes 
contaminados de L-triptófano provenientes de Japón. Sin embargo, las restricciones a 
las ventas se levantaron después de que en 2002 la FDA afirmara que no se podía 
concluir necesariamente que los episodios de esclerosis múltiple secundaria se 
debieron al contenido de L-triptófano; así, actualmente se dispone de algunos 
complementos de alta calidad (8). Se ha mostrado que la privación del triptófano 
inducida de forma experimental altera el patrón del electroencefalo grama durante el 
sueño (9,10) y causa irritabilidad (11). También hay datos de que la carga de 
triptófano mejora de forma eficaz el estado de ánimo y el sueño en algunos adultos 
con trastornos del estado de ánimo y del sueño, aunque están menos claros los efectos 
de la carga de triptófano en personas sanas (12). 

La ingestión de hidratos de carbono desencadena la secreción de insulina, lo que 
facilita el depósito de aminoácidos circulantes en el músculo esquelético. Sin 
embargo, el efecto es selectivo, lo que hace disminuir la concentración de los 
aminoácidos de cadena ramificada en la circulación hasta en un 40 %, al tiempo que 
afecta de forma mínima a la concentración del triptófano (v. cap. 3). La concentración 
de triptófano en el cerebro está determinada, en parte, por su competencia con otros 
aminoácidos; a menor concentración de otros aminoácidos neutros que se presentan 
ante la barrera hematoencefálica, mayor captación cerebral de triptófano. Como la 
triptófano hidroxilasa, la enzima limitante de la velocidad de la síntesis de la 
serotonina, no está saturada a las concentraciones cerebrales fisiológicas de 
triptófano, cuanto mayor sea la captación de triptófano, mayor será la producción de 
serotonina (13). Los aumentos de la serotonina mejoran el estado de ánimo y 
promueven la somnolencia. Las comidas ricas en hidratos de carbono y bajas en 
proteínas parecen elevar la concentración de triptófano (14), con una respuesta 
serotoninérgica aún mayor ante los hidratos de carbono con elevado índice glucémico 
(15). Afaghi y cols. (16) mostraron que la ingestión de una comida nocturna rica en 
hidratos de carbono con alto índice glucémico acorta la latencia para el inicio del 
sueño. La combinación de tales alimentos con una fuente concentrada de triptófano 
puede ser especialmente soporífica. Una alimentación rica en triptófano también 
puede aliviar la depresión (17). 


Dopamina 


La dopamina, un importante transmisor implicado en los inecanismos de recompensa 
y placer, también se ve determinada por la alimentación (18). En diversos estudios se 
ha visto que la grasa y los azúcares de los alimentos producen la transducción de 
señales del receptor de la dopamina (19), que una dieta rica en grasa altera la 
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expresión de genes relacionados con la dopamina (20) y que el consumo a largo plazo 
de una alimentación pobre en proteínas y rica en hidratos de carbono reduce la 
densidad de receptores de dopamina (21). La concentración de dopamina en el 
estriado aumentó en ratas a las que se administraron complementos de fresas, 
espinacas o vitamina E (22). 

La síntesis de catecolaminas, como la dopamina y la norepinefrina, también varía 
con la disponibilidad del aminoácido precursor L-teamina. Sin embargo, la velocidad 
de la síntesis de las catecolaminas parece depender menos de las concentraciones de 
los precursores de lo que la formación de serotonina se vea afectada por las 
concentraciones de triptófano (23). 


Acetilcolina 


La colina es el precursor del neurotransmisor acetilcolina, implicado en la atención y 
la activación. Desde 1998, se considera que la colina es un nutrimento necesario en la 
alimentación, y datos experimentales indican que el consumo adecuado en adultos 
seria de 1-2 g de cloruro de colina al día. Sin embargo, como es ubicua en los 
alimentos (con mayor presencia en las vísceras), esto es más importante en los 
pacientes que se beneficiarian de la inclusión de colina en la nutrición parenteral (24). 
La acetilcolina tiene una importancia clínica concreta en la enfermedad de Alzheimer 
y la miastenia gravis, aunque no se han realizado estudios que analicen la posible 
participación de la colina en el sueño o el estado de ánimo en estos trastornos. 


Glutamato 


Este neurotransmisor excitador está implicado en la regulación del equilibrio 
energético por el hipotálamo mediobasal. En un estudio de modelos de rata, la 
alimentación se asoció a una liberación rápida de glutamato, con mayor liberación de 
glutamato por los alimentos que estimulan la obesidad (25). 


Alimentación y sueño 


Hay varios micro- y macronutrimentos que contribuyera al sueño. La L-teamina, un 
aminoácido no proteico (glutamiletilamida y) que aparece de forma natural en las 
hojas del té verde (Camellia sinensis), puede estar implicada en la calidad del sueño. 
En un ensayo aleatorizado de la calidad del sueño medida objetivamente en una 
población de 98 niños varones diagnosticados de trastorno de déficit de atención con 
hiperactividad (TDAH), se encontró que una dosis diaria de 400 mg de L-teamina era 
segura y mejoraba el porcentaje de tiempo con un sueño reparador, con menos 
episodios de actividad nocturna (26). Las vitaminas también participan en el sueño. 
Asimismo, se ha observado que la vitamina B¡, contribuye a la secreción de 
melatonina, una hormona que regula los ciclos de sueño y vigilia (27). El último paso 
de la conversión del triptófano en serotonina depende de la vitamina B¿, y esta 
también tiene cierto efecto sobre el sueño, pues se observó que aumentaba la 
activación cortical durante el sueño de movimientos oculares rápidos (REM, del 
imglés rapid eye movement) y aumentaba la vividez de los sueños (28). La vitamina 
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B3 (niacina) suprime la actividad de la triptófano 2,3-dioxigenasa, una enzima 


importante para la conversión del triptófano en niacina. Por lo tanto, los 
complementos de vitamina Bxz pueden reducir la «pérdida» de triptófano a niacina en 
lugar de serotonina y melanina (27). 

Los efectos de la distribución de macronutrimentos sobre el estado de ánimo y la 
somnolencia están siendo investigados. El reciente descubrimiento de la orexina 
(hipocretina), un péptido hipotalámico que interviene en el sueño/vigilia y el gasto de 
energía, ha permitido dilucidar de modo adicional la interconexión entre sueño y 
saciedad (29). En un estudio de infusión intragástrica de una solución a nueve sujetos 
adultos sanos, Wells y cols. (30) demostraron la inducción del sueño con la 
administración de lípidos, al contrario que con sacarosa o solución salina. En un 
estudio con cruzamiento de 16 adultos se indujo somnolencia por una comida de 
prueba rica en grasas y una rica en hidratos de carbono (31). En un estudio de 10 
adultos, Orr y cols. (32) encontraron una disminución de la latencia del sueño por una 
comida de productos sólidos, cualquiera que fuera su composición, en comparación 
con una comida liquida isocalórica o la ingestión de agua. Sin embargo, algunas 
pruebas sugieren que las comidas ricas en lipidos inducen somnolencia, tal vez en 
relación con la secreción de colecistocinina (33). También hay datos que indican que 
la alimentación pobre en carbohidratos y rica en grasas reduce la cantidad de sueño 
REM, también posiblemente en relación con la liberación de colecistocinina (34). 

Puede haber una considerable variabilidad en la susceptibilidad a la somnolencia 
posprandial entre unos individuos y otros (35). Cuando se comparó una comida a 
mediodia con el ayuno en 21 varones sanos, el tiempo para el inicio del sueño fue 
similar, pero su duración fue más prolongada en presencia de alimentos (36). Hay 
pruebas indicativas de que las comidas ricas en grasa pueden inducir una particular 
disminución posprandial del estado de alerta y la concentración (37), frente a las 
comidas isocalóricas más ricas en hidratos de carbono. Se demostró que una comida 
rica en hidratos de carbono contrarrestaba los efectos estimulantes de un episodio de 
ejercicio (38). Aunque la apnea obstructiva del sueño se produce en individuos de 
peso normal, es más frecuente en obesos. Si bien la fragmentación del sueño y otras 
secuelas del síndrome pueden atribuirse en buena medida a la ingestión energética 
excesiva (39), pruebas recientes sugieren que la privación del sueño puede llevar por 
sí misma a la alteración de la regulación neuroendocrina, con el resultado de más 
hambre y aumento de peso, y puede representar un factor de riesgo de diabetes de 
tipo 2 (40-42). 

La ingestión de alcohol y cafeína puede interferir con el sueño, en particular en 
los ancianos (43,44). El bajo consumo de alcohol puede incrementar la inducción del 
sueño y profundizarlo de forma inicial, pero ese efecto tal vez se revierta en el 
transcurso de la noche (45); se sabe que la mayor ingestión de alcohol y la privación 
de su consumo frecuente alteran los patrones del sueño. El alcohol en la leche 
materna altera el patrón de sueño-vigilia y, en general, acorta la duración total del 
sueño en los lactantes (46,47). Véase el capítulo 41 para obtener mayor información 
acerca de los potenciales efectos de la cafeína sobre la salud. 

Además de la influencia de la alimentación sobre el sueño, los trastornos del 
sueño pueden producir cambios en la alimentación. El síndrome de alimentación 
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nocturna consta de insomnio, hiperfagia nocturna y anorexia por la mañana. Se ha 
demostrado que, en este trastorno, hay una atenuación del aumento nocturno de 
melatonina y leptina y concentraciones elevadas de cortisol plasmático (48). También 
puede haber manifestaciones de sonambulismo y alteraciones de la conducta 
alimentaria (49), y tal vez esté indicado el tratamiento de ambas. Asimismo, puede 
intervenir un mecanismo serotoninérgico; en un estudio reciente se encontró mejoria 
sintomática significativa y disminución del peso por el tratamiento con ISRS (50). 

En un estudio en el que se analizó la relación entre los patrones de sueño y la 
adiposidad en mujeres adultas jóvenes, se observó que los patrones de sueño 
inconstantes y una baja eficiencia del sueño se relacionan con la adiposidad, lo que 
llevó a los autores a concluir que los patrones constantes del sueño que incluyen un 
sueño suficiente pueden ser importantes para modificar el riesgo de exceso de grasa 
corporal en mujeres adultas jóvenes (51). También hay cada vez más datos que 
relacionan la privación de sueño con la obesidad infantil, y en un metaanálisis se 
demostró una asociación más sólida entre una duración corta del sueño y el riesgo de 
obesidad en niños que en adultos (52). En diversos estudios también se han visto 
hallazgos más sólidos y constantes en relación con el sueño y el peso en niños 
pequeños (53,54), con algunos datos que indican que los niños con una duración corta 
del sueño tenian un mayor riesgo de tener sobrepeso que las niñas en las mismas 
circunstancias (55,56). 

Se ha mostrado un aumento de los factores de riesgo cardiovasculares en los 
trabajadores con turno nocturno frente a los del turno diumo (57); es posible que los 
ritmos circadianos participen en la tolerancia a la glucosa y el metabolismo 
energético que llevan a concentraciones máximas de glucosa y triglicéridos por la 
noche (58). También hay algunos datos que sugieren que el cronotipo matutino (ritmo 
circadiano individual) se asocia a un mayor consumo de calcio y vitamina Bg que el 
cronotipo vespertino, que se asocia a una mayor ingestión de energía procedente de 
alcohol, grasas, dulces y carne (59). En un estudio de trabajadores de turno nocturno, 
Paz y Berry (60) encontraron diferencias muy discretas en el estado de ánimo y el 
rendimiento cuando se modificó la composición de los alimentos. El estado de ánimo 
y el rendimiento se optimizaron con comidas que contenían una distribución de 
macronutrimentos (55 % de hidratos de carbono, 18 % de proteinas y 27 % de grasa) 
muy semejante a las pautas nutricionales prevalecientes, en comparación con comidas 
más ricas en proteínas o hidratos de carbono (60). 


Alimentación y estado de ánimo 


Hay datos que relacionan una dieta saludable con una menor incidencia de problemas 
de salud mental. En un estudio poblacional transversal de Australia (61), una dieta 
saludable se asoció a una menor probabilidad de trastornos depresivos y de ansiedad, 
mientras que una dieta poco saludable se asociaba a una mayor probabilidad de 
sintomas y trastornos psicológicos, independientemente de variables confusoras como 
la edad, el nivel socioeconómico y los factores del estilo de vida. En un estudio 
prospectivo español en el que se siguió a una cohorte de licenciados universitarios 
inicialmente sanos, se observó el posible papel protector de un patrón alimentario 
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mediterráneo en relación con la prevención de los trastornos depresivos (62). 

Los pacientes tienden a utilizar hidratos de carbono y grasas para influir en la 
producción de serotonina y, así, en el estado de ánimo. En una comparación de 24 
personas proclives al estrés y 24 controles, Markus y cols. (63) demostraron que una 
comida rica en hidratos de carbono, que lleva al aumento de la serotonina cerebral, 
mitiga los efectos del estrés inducido en los sujetos predispuestos. No obstante, en un 
estudio aleatorizado cruzado en el que se comparó a personas con obesidad y deseo 
compulsivo de consumir hidratos de carbono con controles pareados, Toornvliet y 
cols. (64) no encontraron datos de una mejoria del estado de ánimo con las comidas 
ricas en hidratos de carbono. 

Otro ejemplo se ve con el trastorno afectivo estacional (TAE), que tiende a 
producir un deseo compulsivo de consumir hidratos de carbono. Este trastorno se 
vincula con concentraciones elevadas de tirosina y la alteración del metabolismo de la 
serotonina. Originalmente, se señaló a la melatonina como partícipe de la alteración, 
pero los datos recientes objetan tal aseveración (65,66). La exposición a la luz solar y 
el uso de luz concentrada constituyen los tratamientos más eficaces conocidos (67). 
Puede también ser útil la ingestión de hierba de San Juan (hipérico) o de hidratos de 
carbono complejos para elevar las concentraciones de serotonina. Las pruebas del 
beneficio de los complementos de vitamina D en el trastorno afectivo estacional son 
inconstantes (68,69), pero pueden ser útiles en personas con alto riesgo de la 
deficiencia. 

El consumo de hidratos de carbono y grasas para influir en la producción de 
serotonina se vincula con aumento de peso y obesidad (70). En un estudio de nueve 
mujeres con antecedentes de deseo compulsivo de consumir alimentos, Gendall y 
cols. (71) encontraron que quienes tomaban comidas ricas en proteínas tenían una 
mayor propensión a darse atracones de hidratos de carbono que después de consumir 
una comida rica en hidratos de carbono o una comida mixta. Los autores sugieren que 
puede participar la saciedad sensorial específica o un mecanismo serotoninérgico. El 
uso de ISRS puede ser útil para el tratamiento de la obesidad en pacientes 
seleccionados, en particular en aquellos con síntomas de depresión y deseo 
compulsivo de consumir hidratos de carbono (70,72). La FDA ha autorizado el uso de 
lorcaserina, un agonista selectivo del receptor de serotonina que actúa como supresor 
del apetito, para la pérdida de peso en adultos con un índice de masa corporal de 27 o 
mayor y que tengan al menos una enfermedad relacionada con el peso (73-75). 

El chocolate se asocia con una respuesta placentera más intensa que casi todos los 
demás alimentos (v. cap. 39). En algunas mujeres, el deseo vehemente de consumirlo, 
sobre todo en relación con variaciones del ciclo menstrual (v. cap. 28), tiene 
intensidad suficiente como para considerarlo una «adicción». Aunque la ingestión de 
este producto en las mujeres autodenominadas «adictas al chocolate» es placentera, el 
sentimiento de culpa vinculado anula cualquier mejoría verdadera del estado de 
ánimo (76,77). Si bien se ha implicado a los sistemas serotoninérgico y 
dopaminérgico en el mecanismo del deseo apremiante de comer chocolate, 
recientemente se ha sugerido que el fenómeno se debe más a patrones de 
alimentación emocionales que a una «adicción» específica a una sustancia (78). De 
manera similar, sigue habiendo debate sobre la magnitud en la que el azúcar (en un 
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sentido más general) es una adicción (79,79a). Hay algunos datos de que puede ser 
adictiva para algunas personas cuando se consume en un patrón «similar a 
atracones», porque tiene efectos neuroquímicos similares al consumo de drogas, 
aunque en una magnitud menor para el azúcar (80). 

En los libros de dietas populares se insiste en la restricción de hidratos de 
carbono, en especial el azúcar, en un esfuerzo por mejorar el control de peso y la 
salud general. Sin embargo, Surwit y cols. (81) demostraron que, con una restricción 
calórica comparable, la alimentación rica y pobre en sacarosa durante 6 semanas 
produjo grados comparables de disminución de peso en mujeres con obesidad, sin 
diferencias discernibles en el estado de ánimo entre los grupos. La depresión, el 
hambre y el estado de ánimo negativo decrecieron en ambos grupos, mientras que el 
estado de alerta y el estado de ánimo positivo aumentaron, lo que sugiere que esos 
beneficios pueden ser producto de la propia disminución del peso. La restricción de 
todos los hidratos de carbono, como se ha recomendado en los esquemas de moda de 
las dietas ricas en proteínas, acentúa la fatiga y tiene un efecto negativo sobre el 
estado de ánimo de personas que realizan actividad física (82). 

En varios estudios se ha propuesto que la grasa de los alimentos y los lípidos 
séricos pueden intervenir en la regulación del estado de ánimo; en particular, se han 
demostrado vínculos entre un consumo bajo o unas concentraciones séricas bajas de 
ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga y la depresión (83), el trastorno bipolar 
(84) y el riesgo de suicidio (85). Wells y cols. (86) encontraron que el cambio de una 
alimentación con el 41 % de la energía proveniente de la grasa a una que aporta el 25 
% durante un período de l mes se vinculaba con cambios adversos del estado de 
ánimo, incluidas una mayor agresividad e ira. Esos efectos fueron independientes de 
cualquier cambio en el colesterol plasmático y tal vez sean atribuibles a 
disminuciones indiscriminadas del consumo de grasa, que no facilitan una ingestión 
equilibrada de las clases de ácidos grasos (v. caps. 2 y 45). 

Se ha demostrado que la percepción del dolor se atenúa tras las comidas en 
comparación con el estado de ayuno, y que la grasa de la alimentación es, al parecer, 
particularmente eficaz para mitigar el dolor (87,88). Sin embargo, en un estado de 
ayuno o restricción energética no se produjeron efectos deletéreos consistentes. En un 
estudio en soldados se demostró que 30 días de deficiencia calórica relativa no 
tuvieron efectos adversos sobre el estado de ánimo o el rendimiento, en comparación 
con la situación de control (89). De manera similar, en un estudio de voluntarias 
sanas, Green y cols. (90) mostraron que un ayuno de hasta 24 h tenía unos efectos 
mínimos sobre la concentración y la función cognitiva. 

Las deficiencias de vitaminas del complejo B se vinculan con trastornos 
neuropsiquiátricos, como el trastorno confusional y la psicosis. Las deficiencias 
nominales pueden participar en los trastornos del estado de ánimo; en estudios de 
pacientes con depresión, se han observado concentraciones bajas de folato y vitamina 
B¡» (91). Las pruebas de deficiencias de vitaminas del complejo B en la población 
estadounidense han sido cada vez más numerosas; una alimentación pobre en 
nutrimentos y rica en hidratos de carbono refinados y azúcar procesada tiene especial 
probabilidad de inducir tales estados deficitarios. La evitación de esos patrones y su 
compensación con el consumo diario de un preparado multivitamínico pueden 
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conferir beneficio para el estado de ánimo en personas susceptibles (92). 


Complementos alimentarios para el sueño y el estado de ánimo 


La melatonina, una hormona producida por la glándula pineal, está disponible de 
forma exógena como complemento alimentario y se han descrito sus beneficios en 
personas con trastornos del sueño, según algunos informes. En un reciente 
metaanálisis se encontraron acortamientos significativos de la latencia del sueño con 
incremento de su eficacia y duración con la administración de melatonina (93); 
empero, las pruebas disponibles no apoyan su eficacia en el tratamiento de las 
alteraciones secundarias del sueño, como el trastorno del trabajo por turnos (94). La 
melatonina parece ser segura y moderadamente eficaz para aliviar el desajuste 
temporal cuando se atraviesan múltiples husos horarios en un viaje (95). El 
ramelteón, un agonista del receptor de la melatonina, se aprobó para usarse en el 
insomnio (96); sin embargo, todavia no hay estudios de seguridad a largo plazo (97). 

La valeriana es una hierba empleada tradicionalmente en infusión para el 
tratamiento del insomnio. Aunque, en apariencia, resulta eficaz como tranquilizante 
leve (98), aún no se ha identificado la sustancia química que induce el sueño (99). La 
infusión tiene un sabor amargo y más bien desagradable. Se dispone de un extracto de 
raíz de valeriana, y se recomienda tomar 150-300 mg, 30 min antes de acostarse, sin 
embargo, se han descrito reacciones adversas hepáticas por la interacción entre la 
valeriana y el antipsicótico haloperidol (100). 

El magnesio, un agonista del ácido aminobutirico y (GABA), puede ayudar en la 
dificultad de conciliar el sueño vinculada con la edad (101); en algunas fuentes de 
medicina alternativa se recomiendan 500 mg de magnesio 30 min antes de acostarse, 
o 250 mg de magnesio combinados con melatonina y zinc (102). Algunos productos 
tradicionales para la somnolencia solo pueden ejercer un efecto placebo. En un 
estudio de doble ciego controlado con placebo de citronela, un ingrediente frecuente 
en infusiones de fitoterapia para promover el sueño, no se demostraron efectos 
sedantes-hipnóticos (103). 

Se ha recomendado el uso de la hierba de San Juan, o hipérico, en la depresión, y 
en múltiples estudios aleatorizados controlados se ha visto una eficacia equivalente a 
la de los antidepresivos convencionales para el tratamiento de la depresión de leve a 
moderada (104-107); los estudios en pacientes con depresión grave han arrojado 
resultados controvertidos. El ingrediente activo, la hiperforina, parece inhibir la 
recaptura de serotonina, dopamina y noradrenalina (106). La ingestión diaria sugerida 
es de - 900 mg divididos en dos o tres dosis (107). Las evidencias de los estudios 
siguen sin ser concluyentes (108-111). El hipérico también es un potente inductor de 
las enzimas que metabolizan otros fármacos, y su administración simultánea puede 
llevar a una disminución de la concentración plasmática de fármacos como 
amitriptilina, ciclosporina, digoxina, indinavir, irinotecán, warfarina, femprocumon, 
alprazolam, dextrometorfano, simvastatina y anticonceptivos orales. Este efecto se 
correlaciona claramente con la cantidad de hiperforina presente en el producto (112). 
Sin embargo, en una revisión Cochrane se ha visto que los extractos de hipérico 
estudiados en los ensayos incluidos son superiores al placebo en pacientes con 
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depresión mayor, tienen la misma eficacia o una eficacia similar a los antidepresivos 
estándar y menos efectos secundarios que los antidepresivos estándar (113). Se ha 
señalado la utilidad de los ácidos grasos w-3 en los trastornos afectivos, pero no lo 
han confirmado las pruebas disponibles (114-116); sin embargo, en un reciente 
metaanálisis se vieron datos sólidos de que los sintomas depresivos bipolares pueden 
mejorar con el uso de complementos de ácidos grasos (w-3, aunque los datos no 
respaldan su uso como complementos para atenuar la manía (117). La probabilidad 
de inducir efectos benéficos, el bajo riesgo y los posibles beneficios para la salud en 
general (v. cap. 45) hacen razonable, si no aconsejable, al consumo sistemático de 
complementos. 

Se han atribuido efectos antidepresivos a la vitamina B¿. Una revisión de las 
publicaciones pertinentes sugiere sus posibles efectos cuando se presenta depresión 
en las mujeres premenopáusicas, con pocas evidencias de efecto en otras poblaciones 
(118). 


Nutrigenómica 


Se han estudiado polimorfismos genéticos del metabolismo del folato en relación con 
la edad de inicio, la incidencia y la respuesta al tratamiento de la depresión. En un 
estudio en el que se evaluó la depresión en fases tardías de la vida, se encontró que no 
había diferencias genéticas significativas que permitieran predecir la edad de inicio de 
la depresión o la incidencia de la misma, aunque hay un genotipo (MTRR A66G) que 
predice la respuesta a los antidepresivos ISRS (119). A la vista de los resultados 
contradictorios sobre si los complementos de ácido fólico y vitamina B¡> potencian a 
los antidepresivos (120), estudios adicionales sobre la nutrigenómica en relación con 
el metabolismo del folato y la depresión serán útiles para determinar si los efectos 
están realmente limitados a determinadas poblaciones clínicas. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La alimentación y los nutrimentos influyen de muchas maneras en el estado de 
ánimo, la somnolencia y el estado de alerta, aunque todavía no se conocen bien los 
mecanismos. La intervención del consumo de alimentos en la concentración de 
serotonina cerebral ha surgido como un mecanismo de particular importancia. Lo que 
se sabe de esa vía sugiere que la alimentación rica en hidratos de carbono complejos, 
en concordancia con las recomendaciones actuales, es apropiada para mantener cifras 
adecuadas de serotonina. Las alteraciones del metabolismo de la seroto nina pueden 
contribuir a los trastornos afectivos y de alimentación y, en tales circunstancias, está 
indicada la farmacoterapia con ISRS. 

En contra del punto de vista de muchos libros de dietas populares, las cifras 
elevadas de proteínas en la alimentación no han mostrado mejorar los niveles 
energéticos o la sensación de bienestar. Las comidas ricas en grasas se vinculan con 
una somnolencia posprandial particularmente pronunciada. Sin embargo, la 
investigación en animales indica que la restricción extrema de grasa en la 


717 


alimentación, que produce disminución de la concentración de lipoproteínas 
plasmáticas, puede promover la agresividad. Tales hallazgos sustentarían la 
distribución de macronutrimentos recomendada en este libro, con aproximadamente 
el 55-60 % de las calorías provenientes predominantemente de hidratos de carbono 
complejos, el 20-25 % de grasa y el 15-20 % de proteinas (v. cap. 45). 

El sueño adecuado en cantidad y calidad se apoya en la evitación del exceso de 
cafeína o alcohol en los alimentos. La apnea del sueño es a menudo secundaria a la 
obesidad; por lo tanto, la evitación del exceso de consumo energético y el sobrepeso 
es importante para asegurar patrones de sueño normales. Una comida cuantiosa a 
mediodía produce somnolencia posprandial, al margen de su composición, en tanto 
que los tentempiés más pequeños tomados durante el día tienden a promover en 
realidad el estado de alerta. En consecuencia, el patrón de ingestión de alimentos que 
conduce a un estado de alerta durante el día es el que apoyan otras líneas de evidencia 
(v. caps. 5, 6 y 38, que indican la utilidad de distribuir las calorías en pequeñas 
comidas). Al mismo tiempo, algunos datos contradictorios muestran que la menor 
tendencia a comer durante las horas de las comidas convencionales y el predominio 
de los tentempiés sobre las comidas se relacionan con un mayor consumo de grasa y 
dulces para obtener energía y un menor consumo de frutas y verduras; por lo tanto, es 
evidente que hay una interrelación entre múltiples factores (121). 

Por último, el estado de ánimo puede recibir la influencia de apetitos intensos, 
que comparten las caracteristicas de la adicción; el chocolate parece el ejemplo más 
importante. El deseo vehemente de comerlo varía según sea la fase del ciclo 
menstrual, como se revisó en los capítulos 28 y 39, En general, el control de tales 
apetitos se facilita con un consumo consistente y moderado del alimento deseado de 
modo apremiante en un estado de alimentación, no de ayuno. 

Diversos micronutrimentos pueden influir en el estado de ánimo, pero, en 
conjunto, las publicaciones son limitadas. Hay un respaldo más sólido para los ácidos 
grasos (m-3, especificamente los ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico (122) 
(v. cap. 2) en dosis de 1-2 g diarios en forma de aceite de pescado. Sin embargo, los 
nuevos datos relacionan las dietas vegetarianas, con un menor consumo de ácido 
araquidónico, así como de los ácidos eicosapentaenoico y docosahexaenoico, con una 
mejora del estado de ánimo (123). No obstante, puesto que los complementos son 
aconsejables en los principios generales, se puede emitir esa recomendación de forma 
sistemática si no hay contraindicaciones. 
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Alimentación 
y función cognitiva 


LA importancia del estado nutricional para el desarrollo del cerebro y la función 
cognitiva normal es indiscutible. Aunque la participación de la alimentación en el 
deterioro de la capacidad mental relacionado con la edad suscita mucho interés, las 
pruebas que vinculan patrones de alimentación especificos y prácticas para la 
prevención o la promoción de tal deterioro son, en el mejor de los casos, meras 
conjeturas. Es posible que se obtengan pruebas más definitivas de estos nexos a un 
ritmo más lento. 

El estudio de la alimentación y la cognición se ha visto obstaculizado por la 
dificultad para establecer relaciones temporales (p. ej., un cambio en el estado mental 
puede influir en la alimentación, en lugar de ocurrir lo contrario) y obtener datos de la 
ingestión precisa de los alimentos de individuos con déficits cognitivos. A pesar de 
estas limitaciones, los datos disponibles apoyan las recomendaciones generales de 
mantener la masa corporal magra (p. ej., prevención de la disminución constante de 
peso), ingerir una cantidad adecuada de calorías, pero no excesiva, y consumir 
abundantes vitaminas antioxidantes y del complejo B, así como minerales. 

Algunas pruebas sustentan un mayor consumo de frutas y vegetales, además de 
ácidos grasos (1-3 de pescados. La ingestión de grasa total, grasa saturada y colesterol 
debe ser moderada. Aunque tales vínculos no tienen demasiada solidez en las 
publicaciones sobre la función cognitiva, se pueden emitir dichas recomendaciones 
basándose en las evidencias en otras áreas de promoción y mantenimiento de la salud. 


VISIÓN GENERAL 


Alimentación 


Las propiedades de los nutrimentos antioxidantes contra el envejecimiento han 
favorecido el interés por la participación que pueden tener esos nutrimentos en el 
refuerzo y la conservación de la capacidad cognitiva. Más aún, ya se ha reconocido el 
daño oxidativo en los trastornos neurodegenerativos (1). Los estudios en animales 
señalan que el consumo de complementos alimentarios de extractos de frutas o 
vegetales ricos en antioxidantes, o de vitamina E sola, pueden retrasar el deterioro de 
la función cognitiva y la neurofisiología básica relacionado con la edad (2,3). A pesar 
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de pruebas epidemiológicas promisorias, las pruebas experimentales del beneficio de 
incluir antioxidantes en la alimentación para la conservación de la función 
neurocognitiva en los seres humanos son aún inconsistentes y, por ahora, limitadas 
(4,5). 

Los estudios observacionales han sugerido el beneficio de suministrar vitaminas E 
y C (6,7), y en un estudio prospectivo se encontró que el uso combinado de 400 Ul de 
vitamina E y 500 mg de vitamina C se vinculaba con menores valores de prevalencia 
e incidencia de enfermedad de Alzheimer (EA) (8). En otro estudio de cohorte 
poblacional prospectivo también se encontró una pequeña reducción del riesgo de 
demencia con complementos de vitamina E (9). Asimismo, en un estudio de cohorte 
de 15 años se observó que los complementos de vitamina E en pacientes con EA 
prolongaban la supervivencia (10). Sin embargo, en ensayos clínicos aleatorizados 
posteriores no se han reconocido pruebas convincentes que demuestren el beneficio 
de administrar vitamina E para mejorar los resultados cognitivos en ancianos (1 1-14). 
Dada la preocupación acerca de los posibles riesgos de consumir complementos de 
vitamina E en dosis alta en pacientes con enfermedad vascular previa o diabetes 
mellitus, actualmente no se recomiendan los complementos de vitamina E para la 
prevención primaria o secundaria de la EA (15), si bien, como principio general, 
puede aún recomendarse de forma enfática la ingestión abundante de alimentos que 
contienen antioxidantes. En un estudio se encontró que los ancianos que tomaban 
jugos de frutas o verduras al menos tres veces por semana tenían una probabilidad 
significativamente menor de presentar EA que los que los tomaban menos de una vez 
por semana (razón de riesgos [RR] = 0,24; intervalo de confianza [IC] al 95 % = 
0,09-0,61], incluso después de ajustar los posibles confusores. Es digno de mención 
que, en dicho estudio, se observase una mayor disminución del riesgo en personas 
con el alelo E4 de la apolipoproteina, y no se identificase vínculo alguno con el 
consumo de vitamina E, vitamina C, f-caroteno o té (16). 

Las dificultades para valorar la relación entre los antioxidantes y la alteración 
cognitiva incluyen la posibilidad de que dicha alteración modifique la ingestión de 
alimentos (17), así como las dificultades inherentes para obtener datos precisos de la 
ingestión de individuos con alteración cognitiva. Además, en muchos de los estudios 
transversales que muestran vínculos positivos entre la ingestión de nutrimentos y la 
función cognitiva se utilizan cuestionarios que solo permiten determinar la frecuencia 
de ingestión de alimentos completos, para calcular la ingestión de micronutrimentos 
especificos. 

Algunos datos indican que la EA puede tener más puntos de contacto con la 
demencia vascular de lo que se creía (18). Actualmente, parece que la EA también 
puede desarrollarse por insuficiencia vascular, y las medidas preventivas conocidas 
para la demencia vascular pueden también reducir el riesgo de presentar EA (19). Se 
ha demostrado que la hipercolesterolemia y la hipertensión elevan el riesgo de EA 
(20), y ciertas pruebas señalan que una dieta rica en grasas saturadas o trans puede 
asociarse con el deterioro cognitivo del anciano (21). En un estudio del tratamiento 
antihipertensivo a largo plazo en pacientes con hipertensión sistólica previa sin 
demencia basal, se observó que decrecia el riesgo de demencia en un 55 % frente a 
los controles sin tratamiento (22). 
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En diversos estudios se ha observado también una sólida asociación entre la EA y 
la diabetes (v. cap. 6), de manera que el riesgo de EA aumenta a aproximadamente el 
doble en pacientes con diabetes (23,24). Esta relación es incluso más intensa en 
personas con el gen e-4 de la APOE (25). Se cree que la transducción de señales de la 
insulina tiene una participación fundamental en la salud de las neuronas, incluidas la 
síntesis de neurotransmisores, la formación de la memoria y, lo que es más 
importante, la regulación de la fosforilación de las proteínas 1 (26,27). La alteración 
de la transducción de señales de la insulina en el cerebro observada en pacientes con 
EA es similar a la alteración periférica de la transducción de señales de la insulina de 
la diabetes (26); algunos autores han propuesto que se llame «diabetes de tipo 3» a la 
EA (28). Si la EA representa una forma de diabetes especifica del cerebro, puede ser 
posible alterar o incluso prevenir la incidencia de EA modificando los factores de 
riesgo de diabetes. Perlmutter ha publicado un reciente libro que sigue la corriente 
actual titulado (rraín Brain (cerebro de cereal), donde afirma que el control 
glucémico estricto puede ser la clave para prevenir el deterioro cognitivo y la EA 
(29). El autor cita estudios que demuestran que las dietas ricas en hidratos de carbono 
parecieron favorecer la aparición de EA, mientras que las ricas en grasas saludables 
parecieron reducir su incidencia (30). 

En otro estudio reciente basado en predicciones teóricas se estimó que, mediante 
la reducción en un 10-25 % de los factores de riesgo de enfermedad vascular como la 
hipertensión, la diabetes y la inactividad, se podría prevenir hasta la mitad de todos 
los casos de enfermedad de Alzheimer (31). Aunque es prudente tratar a los pacientes 
hipertensos con fármacos antihipertensivos y a los diabéticos con antidiabéticos, 
actualmente no se recomienda su administración para la prevención primaria de la 
demencia (32). 

Las pruebas que relacionan el tabaquismo con el deterioro cognitivo en varones y 
mujeres son ambiguas (33,34). Se ha reportado el posible efecto beneficioso de una 
ingestión moderada de alcohol, en especial vino, sobre la función cognitiva y la 
progresión a la demencia (35). En un estudio de seguimiento de 121 pacientes con 
alteración cognitiva leve durante 3,5 años se observó que aquellos con una ingestión 
diaria moderada de vino (— 15 g de alcohol) tenian una tasa significativamente menor 
de progresión a demencia que quienes no tomaban alcohol (RR = 0,15; IC al 95 % = 
0,03-0,77) (36,37), sin protección adicional aparente con más de una copa al día. En 
otro estudio se siguió a mujeres > 34 años, registrando el consumo de alcohol y la 
incidencia de demencia, y se observó que el vino se asociaba a un menor riesgo de 
demencia, mientras que otras be bidas alcohólicas carecían de efecto o incluso 
aumentaban el riesgo (38). Se ha conjeturado que el mecanismo de tales efectos es la 
inhibición o la promoción de la aterosclerosis en la vasculatura cerebral (v. cap. 10). 

Se ha evaluado el nexo entre el patrón total de alimentación y la función cognitiva 
en varios estudios poblacionales mediante el índice de dieta saludable establecido por 
la Organización Mundial de la Salud como resumen del patrón de alimentación. 
Hasta la fecha, la evidencia sugiere que los patrones de alimentación generales «más 
sanos» se asocian con un mejor rendimiento cognitivo en los ancianos (39,40). Varios 
estudios han analizado los efectos cognitivos de la dieta mediterránea, una 
alimentación rica en frutas, verduras, frutos secos y aceite de oliva. Se ha observado 
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que la dieta mediterránea, de la que se sabe que reduce mucho el riesgo de 
enfermedad cardiovascular y la mortalidad total, también reduce el deterioro 
cognitivo y el riesgo de demencia (41-44). La ingestión cuantiosa de vegetales, en 
especial de hoja verde, se ha relacionado con un deterioro más lento de la función 
cognitiva en varias poblaciones de ancianos (45). 

Es posible que algunos de los artículos popularmente considerados como 
«alimentos para el cerebro» fortalezcan realmente la función cognitiva como parte de 
una alimentación saludable. Por ejemplo, pruebas preliminares de estudios en 
animales e in vitro indican que los alimentos ricos en polifenoles, como el té verde 
(46) y los arándanos (47,48), pueden tener efectos neuroprotectores (49). 

Hay datos que indican que la ingestión cuantiosa de ácido linoleico 
(poliinsaturado w-6) puede acelerar el deterioro cognitivo, en tanto que el consumo de 
pescado, y en consecuencia de grasa poliinsaturada w-3, puede tener un efecto 
protector (50-52). En un ensayo aleatorizado y controlado en el que se asignó a los 
pacientes con EA a ingerir diariamente 1,7 g de ácido docosahexaenoico (DHA, del 
inglés docosahexaenoic acid) y 0,6 g de ácido eicosapentaenoico (EPA, del inglés 
eicosapentaenoic acid) o placebo durante 6 meses, se encontró una disminución 
significativa de la velocidad de deterioro cognitivo en el subgrupo con demencia más 
leve (calificación > 27 de 30 puntos posibles de la prueba Mini-Mental State 
Examination), pero no produjo ningún beneficio significativo en pacientes con una 
demencia más avanzada (53). En un estudio prospectivo de ancianos en el estudio 
Chicago Health and Aging Project se encontró que los participantes que consumían 
pescado con una frecuencia semanal tuvieron una velocidad de deterioro cognitivo, 
durante 6 años de seguimiento, un 10-13 % menor que los que consumían pescado 
con menor frecuencia. Debe mencionarse que dicho efecto se hizo menos 
significativo cuando se ajustó la ingestión de otros tipos de grasas, lo que señala la 
posibilidad de que no sea el pescado mismo, sino más bien la alimentación con 
disminución de las grasas saturadas de quienes comen pescado con frecuencia, lo que 
indujo la diferencia (54). No obstante, en el análisis de seguimiento de 899 varones y 
mujeres del /'ramingham Heart Study se encontró una relación inversa significativa 
entre las concentraciones plasmáticas de DHA y la aparición de demencia, con un RR 
de 0,53 de presentar demencia de todos los tipos en los sujetos en el cuartil superior 
de concentración plasmática basal de DHA (IC al 95 % = 0,29-0,97) (55); los autores 
sugirieron que el DHA, que se encuentra en grandes cantidades en el tejido cerebral, 
puede tener una participación específica en la función cognitiva y la aparición de 
demencia (56). 

No obstante, estudios más recientes no han encontrado ningún efecto beneficioso 
significativo de los complementos de ácidos grasos (-3 sobre la función cognitiva en 
ancianos sanos (57). Los autores comentan que los complementos de ácidos grasos 
w-3 se suelen tolerar bien, y que tal vez hagan falta estudios a más largo plazo para 
determinar los efectos beneficiosos. En un ensayo de 18 meses de complementos de 
DHA en 295 pacientes con EA de leve a moderada no se encontraron beneficios 
frente al placebo (58). 

Se han comunicado vínculos entre la restricción calórica, en el contexto de la 
disminución de peso intencional, y el déficit en la función cognitiva. En varios 


727 


estudios se encontró que los individuos con un plan de reducción de peso con 
restricción intensa de calorías mostraron déficits de memoria, atención, velocidad de 
procesamiento y concentración (59,60). Sin embargo, en un reciente estudio 
aleatorizado y controlado no se identificaron pruebas claras al respecto (61,62), y se 
ha conjeturado que los déficits de memoria y la planificación de tareas en quienes 
siguen una dieta pueden vincularse con la preocupación por ella y el hábito corporal, 
no tanto con la restricción calórica (60,63). 

Por el contrario, en varios estudios de cohorte se ha revelado un vínculo positivo 
significativo entre la ingestión calórica total y el deterioro cognitivo (64,65). Se ha 
demostrado que la restricción calórica aumenta la duración de la vida y reduce los 
procesos inflamatorios en animales. Se están realizando investigaciones para 
determinar los mecanismos de estos efectos (v. cap. 31). Se cree que este fenómeno 
sucede en parte por una disminución del estrés oxidativo, uno de los posibles 
mecanismos referidos en la patogenia de la demencia; por ello, se ha promovido la 
investigación para revisar si la ingestión calórica total puede participar en la aparición 
de la demencia, en particular la EA. En un estudio de cohortes en el que se siguió a 
980 personas ancianas sin demencia, se advirtió que los que entraban en el cuartil 
superior de ingestión calórica total tuvieron un mayor riesgo de presentar EA durante 
los 4 años de seguimiento que los del cuartil inferior (RR = 1,5; IC al 95 % = 1,0- 
2,2); más aún, tal relación fue significativamente más pronunciada en el subgrupo de 
individuos con el alelo E4 de la apolipoproteína (RR = 2,3, IC al 95 % = 1,1-4,7), un 
conocido factor predictivo de la EA (66). En fecha reciente, se determinó que SIRT1, 
una proteína clave reguladora de la producción de los efectos observados en la 
restricción calórica, puede tener acciones directas sobre la acumulación de amiloide B 
(67). 

A pesar de las seductoras posibilidades de la restricción calórica, la realidad es 
que muchos ancianos presentan una alimentación con restricción de calorías de forma 
involuntaria, que no está equilibrada desde el punto de vista nutricional, y puede 
producirse desnutrición. Hay pruebas muy consistentes de que la anemia ferropénica, 
la más frecuente en Estados Unidos, se asocia con deterioro cognitivo (v. cap. 13). En 
un estudio de 14 mujeres con obesidad, Kretsch y cols. (68) mostraron que la 
restricción calórica intensa durante 15 semanas producía signos de ferropenia a pesar 
del consumo de complementos. En un estudio controlado con placebo de mujeres en 
edad reproductiva se encontró que las participantes con concentraciones adecuadas de 
hierro en situación basal tuvieron un mejor y más rápido rendimiento en tareas 
cognitivas que las que tenían ferropenia inicialmente, y que el tratamiento de las 
pacientes ferropénicas restableció significativamente el rendimiento cognitivo. Aún 
más, los investigadores hallaron que el aumento de la saturación de la ferritina sérica 
se relacionó con una mejoría de cinco a siete veces en el rendimiento cognitivo, y el 
aumento de la hemoglobina se vinculó con una mayor velocidad en la realización de 
tareas (69). 

Las concentraciones elevadas de homocisteína, consideradas como indice de 
deficiencia de folato y vitamina B>, constituyen un factor de riesgo bien establecido 
de enfermedad vascular (v. cap. 7); recientes estudios prospectivos señalan también 
que la hiperhomocisteinemia es un sólido factor de riesgo independiente de la 
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aparición de demencia y EA (70,71). Además, las concentraciones elevadas de 
homocisteína plasmática tienen una posible correlación con cambios en la sustancia 
blanca cerebral de los pacientes con EA, lo que ha llevado a pensar en la existencia de 
un mecanismo patógeno directo de la homocisteína (72). No obstante, los datos de 
recientes estudios aleatorizados controlados del uso de los complementos de ácido 
fólico o vitamina Bj no han mostrado efectos beneficiosos en la mejoría de la 
función cognitiva o la disminución del deterioro en pacientes con EA o en pacientes 
con una cognición normal (73-76). 

Los estudios epidemiológicos han sugerido un vínculo entre los cambios 
hormonales en la menopausia y la aparición de demencia (77), lo que indica el 
posible efecto beneficioso del tratamiento de reposición hormonal (78); empero, los 
datos del Women's Health Initiative Memory Study objetaron esta hipótesis (79), y 
hoy día no se recomienda la reposición de estrógenos para prevenir la demencia en 
mujeres posmenopáusicas (80,81). En una reciente revisión se concluyó que, en 
conjunto, las diferentes estrategias de reposición hormonal no tenían ningún efecto 
sobre la función cognitiva (82). 

Los efectos de los hidratos de carbono de la alimentación sobre las 
concentraciones del triptófano se han vinculado con la tolerancia al estrés y la 
cognición a corto plazo (83), y las pruebas sugieren que el rendimiento cognitivo 
puede mejorar con la ingestión de hidratos de carbono (84,85). La respuesta al estrés 
se relaciona con la actividad en los sistemas serotoninérgicos cerebrales. Se ha 
señalado que las concentraciones bajas de serotonina están implicadas en los 
trastornos del estado de ánimo (v. cap. 34) y se vinculan también con ciertos aspectos 
de la cognición. El triptófano de la alimentación sirve como precursor de la 
serotonina; en consecuencia, su concentración sérica puede influir en la cantidad de 
serotonina cerebral. La insulina facilita el ingreso de los aminoácidos neutros grandes 
al músculo esquelético, con excepción del triptófano. En respuesta a la ingestión de 
hidratos de carbono y una secreción súbita de insulina, la razón del triptófano con 
respecto a otros aminoácidos grandes se incrementa, lo que en teoría eleva la 
disponibilidad relativa del triptófano para su uso por el cerebro; la ingestión de 
proteínas tiende a producir el efecto opuesto (86). En la revisión Cochrane sobre el 
tema se concluye que, como no se dispone de datos de ensayos clínicos, hacen falta 
más estudios para hacer recomendaciones definitivas (85). 

En el capítulo 29 se revisan la alimentación y el desarrollo infantiles. La nutrición 
en la infancia parece tener implicaciones sobre la cognición en el adulto y los déficits 
cognitivos. Se han descrito las ventajas del amamantamiento sobre el desarrollo 
cognitivo de lactantes pretérmino y a término (87), pero son inciertas (88). Los 
efectos de la leche materna sobre el desarrollo parecen corresponder, en particular, a 
su composición de ácidos grasos esenciales, tanto w-3 como (wm-6 (86,88). La leche 
materna se analiza con mayor detalle en el capitulo 27. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 
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Deshidroepiandrosterona 


La deshidroepiandrosterona (DHEA) y su sulfato, DHEAS, se han convertido en 
complementos en extremo populares en los pacientes, con base en la posibilidad 
teórica de sus efectos neuroprotectores, Sin embargo, aunque no hay pruebas de 
efectos adversos, tampoco hay todavía datos convincentes de que los complementos 
de DHEA o DHEAS puedan atenuar significativamente el deterioro cognitivo en el 
anciano (89). Es necesario realizar más estudios de alta calidad y de largo plazo antes 
de poder formular recomendaciones clínicas confiables. 


Ginkgo biloba 


El Ginkgo biloba se extrae de las hojas del árbol ginkgo, que puede vivir hasta 4000 
años (90). El extracto de las hojas, que se ha usado como tónico en China durante 
más de 1000 años, contiene flavonoides y terpenoides antioxidantes. Uno de los 
constituyentes del preparado estándar, la ginkgolida B, ejerce un efecto inhibitorio 
sobre los trombocitos (91) al antagonizar el factor activador trombocítico. De esta 
molécula depende la principal toxicidad del extracto, una mayor propensión a la 
hemorragia, en particular en pacientes que toman ácido acetilsalicílico (91). Sin 
embargo, las pruebas disponibles sugieren que la coadministración de ginkgo y ácido 
acetilsalicilico no constituye un riesgo para la seguridad (92). 

El extracto estandarizado de hojas de (inkgo biloba inhibe los oligómeros del 
amiloide P, compuestos importantes que intervienen en la patogenia de la EA, en 
estudios in vitro (93) e in vivo (94). Los beneficios del Ginkgo biloba en la demencia 
se han demostrado con consistencia variable en estudios aleatorizados controlados 
(95-97). Los efectos sobre la función cerebral se confirman por los datos 
electroencefalográficos de un efecto estimulante del extracto (95). 

En varios estudios recientes no se ha encontrado diferencia entre el tratamiento 
con ginkgo y con el placebo, y, si bien esos resultados no son prueba de un efecto 
nulo en todas las poblaciones, en la revisión de Cochrane más reciente se concluyó 
que el Cinkgo biloba tiene un efecto incierto sobre la cognición y un efecto 
inconstante sobre la demencia (98). En un extenso ensayo aleatorizado controlado 
con placebo multicéntrico de Ginkgo biloba en adultos > 75 años no se encontraron 
efectos significativos en cuanto a la reducción de la incidencia de la demencia o el 
deterioro cognitivo en personas con una cognición normal o deteriorada (99,100). 


Ginseng 


El ginseng es un producto de fitoterapia adaptógeno que procede de las raíces de 
plantas del género Panax. Tradicionalmente, se ha utilizado como estimulante, 
afrodisíaco o complemento «de cura universal». En una revisión de cinco ensayos 
clínicos aleatorizados se encontró que el ginseng producía una mejoría pequeña de la 
función cognitiva y la calidad de vida, sin efectos adversos graves (101). Los efectos 
adversos más frecuentes del ginseng incluyen insomnio, cefalea, náuseas, diarrea y 
epistaxis (102). Los autores concluyen que hay pocos datos convincentes de mejoría 
cognitiva en personas sanas y en pacientes con demencia, y que hacen falta más 
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ensayos clínicos. 


Colina 


La colina es un nutrimento esencial presente en alimentos como carnes, huevos y 
verduras cruciferas (103). La colina actúa como precursor de la acetilcolina, un 
importante neurotransmisor que facilita el control muscular y la memoria. La colina 
también se encuentra en el fosfolipido fosfatidilcolina (FC), una molécula que se 
encuentra en las membranas celulares. El Institute of Medicine recomienda el 
consumo diario de 550 mg de colina en hombres y de 425 mg de colina en mujeres 
(104). Las recomendaciones en mujeres embarazadas y lactantes aumentan hasta 450 
mg y 550 mg, respectivamente. Un huevo contiene 113 mg de colina, 450 g de 
brócoli contienen 182 mg, y 1 1 de leche al 1 % contiene 173 mg (105). En la 
National Health and Nutrition Examination Survey se encontró que tan solo el 2 % de 
mujeres posmenopáusicas consumian la cantidad recomendada de colina (106). 

Los complementos de colina se presentan en forma de lecitina, un derivado de la 
soya o el huevo, asi como en forma de fosfolípidos (FC). Se piensa que la FC, un 
complemento de uso habitual, favorece la síntesis de neurotransmisores (107). En una 
revisión de FC se encontró que los complementos diarios de 600-1000 mg en 
pacientes con deterioro cognitivo o demencia se asociaban a un efecto positivo sobre 
la memoria a corto y medo plazo (108). Todavia no hay datos concluyentes de su 
efecto en adultos sin demencia. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Las pruebas totales que vinculan las prácticas de alimentación con la función 
cognitiva o su deterioro son limitadas en calidad y cantidad; y la progresión desde 
estudios observacionales positivos hasta ensayos aleatorizados se ha complicado con 
resultados nulos. Independientemente de ello, las prácticas de sentido común y las 
recomendaciones bien estudiadas para evitar la deficiencia pueden guiar la educación 
de los pacientes. Debe alentarse a los pacientes a que establezcan patrones de 
alimentación estables que faciliten el mantenimiento de un peso corporal casi ideal; 
tanto la obesidad como los esfuerzos persistentes de disminución de peso parecen 
desventajosos. Sin embargo, los beneficios para la salud de una disminución ponderal 
en pacientes con sobrepeso compensan sobradamente cualquier alteración leve en la 
función cognitiva que tales esfuerzos pueden imponer (v. cap. 5). 

La ingestión cuantiosa de verduras y frutas parece ser beneficiosa, tal vez debido 
a sus múltiples efectos. Los complementos de vitamina E o C (o ambos) en dosis 
moderadas, cuando se indican por otros fines, pueden contribuir a la conservación de 
la función cognitiva. Debe evitarse el tabaquismo, pero el consumo moderado de 
alcohol tal vez confiera un beneficio discreto. La modificación sistemática de los 
factores de riesgo de enfermedades cardiovasculares (v. cap. 7) y cerebrovasculares 
(v. cap. 10) parece ser importante para el mantenimiento de la capacidad cognitiva. 
Alimentos específicos, como arándanos, té verde y pescado, pueden conferir 
beneficios cognitivos, en gran parte por su contribución a la salud general y a la salud 
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vascular en particular. Los «alimentos para el cerebro» y los alimentos saludables 
son, en gran medida, los mismos. 


El Ginkgo biloba, el ginseng y la colina pueden tener efectos beneficiosos, 


aunque, de ser así, probablemente sean pequeños. Debe utilizarse con precaución el 
extracto de Gimgko biloba en pacientes que toman ácido acetilsalicílico o 
anticoagulantes para evitar el mayor riesgo de hemorragia. 
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Alimentación y visión 


.. dos principales causas de alteración visual en los ancianos son la degeneración 
macular relacionada con la edad (DME) y las cataratas. Más del 10 % de las personas 
mayores de 80 años tiene alteración de la visión por DME, y casi el 50 % de ese 
grupo de edad padece cataratas que alteran la visión (1-4), Las poblaciones de menor 
edad tienen una mejor evolución que los ancianos. De acuerdo con el análisis de los 
datos del estudio NHANES de los años 2005-2008 realizado por Chou y cols. (5), la 
prevalencia de alteración visual no debida a errores de la refracción en adultos 
estadounidenses > 40 años es del 2,0 %, y aumenta significativamente en las personas 
con DME. Conforme la población envejece, el efecto de estos trastornos en la salud 
pública es creciente. 

La fotocoagulación es eficaz para el tratamiento de la degeneración macular 
avanzada en apenas una minoría de personas. Puesto que es segura y, en general, útil, 
la extracción de las cataratas se ha convertido en la operación más frecuente realizada 
en personas > 60 años en Estados Unidos y, por lo tanto, representa una enorme carga 
para la salud pública. Las cataratas son más prevalentes e incapacitantes en países en 
desarrollo; en todo el mundo, las cataratas contribuyen al 50 % de los casos de 
ceguera (6). En consecuencia, las medidas preventivas para ambas enfermedades 
suscitan un interés justificado. 

Los dos trastornos se han vinculado con lesión oxidativa acumulativa. En el 
cristalino, las especies reactivas de oxigeno dañan sus proteínas. En la mácula, la 
peroxidación de los ácidos grasos poliinsaturados en las células fotorreceptoras puede 
propiciar su degeneración. Los factores alimentarios pueden acelerar o retardar la 
aparición de las alteraciones de la agudeza visual y la ceguera con el envejecimiento. 
Los estudios de los antioxidantes en los alimentos y los complementos sugieren un 
posible beneficio. 

Las complicaciones oculares de la diabetes 1me/litus que causan alteración de la 
visión pueden prevenirse mediante cambios alimentarios que mejoran el control de la 
glucemia, un aspecto analizado en el capítulo 6. 


VISIÓN GENERAL 


El cristalino está constituido por proteínas que se conservan durante la vida y se 
desplazan hacia su centro o núcleo. El daño de las proteínas por la exposición a la luz 
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y el oxígeno se acumula a lo largo del tiempo. La vitamina C se concentra en el 
cristalino (2), y su concentración en él y otros compartimientos oculares depende, al 
parecer, de la ingestión alimentaria (1). Por lo regular, la concentración disminuye 
con el envejecimiento, y concentraciones bajas se han relacionado con la formación 
de cataratas (2). 

En general, las pruebas que vinculan los nutrimentos específicos con la 
prevención de las cataratas son preliminares. Hay datos sugerentes sobre las 
vitaminas C y E, así como los carotenoides (7). Sin embargo, hasta ahora los estudios 
aleatorizados del consumo de complementos individuales de vitaminas C o E, o 
ambas, no han sido concluyentes. Yoshida y cols. (8) hallaron una diferencia 
significativa entre el inicio de las cataratas asociado a diversos niveles de consumo de 
vitamina € con los alimentos, mientras que Zheng (9) encontró un aumento 
estadísticamente significativo del riesgo de presentar cataratas en hombres ancianos 
(> 65 años) que tomaban complementos con dosis elevadas de vitamina C. Estos 
mismos autores encontraron un mayor riesgo relativo en hombres ancianos que 
tomaban complementos con dosis elevadas de vitamina E. Estos riesgos no se 
observaron con multivitamínicos o con múltiples complementos de vitaminas únicas. 
Para complicar aún más las cosas, MeNeil y cols. (10) no encontraron ningún efecto 
protector de la vitamina E administrada todos los días sobre la formación de cataratas 
durante 4 años de uso de un complemento, en tanto que en el Roche European 
American Cataract Trial se demostró una disminución significativa de la formación 
de cataratas en personas que tomaron una combinación de fP-caroteno, vitamina C y 
vitamina E durante 3 años (11). Las pruebas de un efecto protector son más 
convincentes para una alimentación rica en frutas y verduras que para nutrimentos 
específicos (2). Se ha observado un nexo entre el tabaquismo y la deficiencia de 
folato con la formación de cataratas (12). Las recomendaciones de alimentación y 
estilo de vida que pueden emitirse con confianza por otros motivos, como el 
abandono del tabaco y el aumento del consumo de frutas y verduras, también pueden 
reducir el riesgo de cataratas (2,13). 

Aunque son preliminares, las pruebas indican que los complementos de vitamina 
C en valores próximos a 500 mg/día pueden ser beneficiosos. Se necesitan los 
resultados de estudios experimentales en desarrollo y futuros antes de formular con 
seguridad recomendaciones definitivas. 

La retina en general, y la mácula en particular, pueden ser susceptibles a las 
lesiones oxidativas por su concentración de ácidos grasos no saturados, su uso 
cuantioso de oxígeno y su frecuente exposición a la luz intensa (14). Los efectos 
antioxidantes de las vitaminas C y E, los carotenoides y el zinc, el cobre y el selenio 
pueden participar en la protección de la mácula contra las lesiones causadas por el 
oxígeno monovalente se generado con la absorción de luz (1). De acuerdo con Zheng 
y cols. (15), también pueden afectar a la angiogénesis y las interacciones endotelio- 
macrófagos. El zinc y el cobre son cofactores de la dismutasa de superóxido; el 
selenio es necesario para la actividad de la peroxidasa de glutatión. 

Las evidencias derivadas de modelos animales, estudios de casos y controles, 
estudios de cohorte observacionales y algunos ensayos aleatorizados, apoyan sin duda 
alguna una participación de los factores nutricionales en la evolución de la 
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degeneración macular. En el 4ge-Related Eye Disease Study (AREDS) de pacientes 
con degeneración macular previa, se observó que los pacientes a los que se asignó 
aleatoriamente a recibir complementos de zinc más un antioxidante tuvieron una 
reducción del 25 % del riesgo de progresión de la enfermedad, frente a quienes 
recibieron placebo (16). Hay pruebas muy convincentes de que, entre los 
antioxidantes, la luteína y la zeaxantina son protectoras (1,17,18). La luteína y la 
zeaxantina son carotenoides que se encuentran abundantemente en las verduras de 
hoja verde oscuro; no tienen actividad de provitamina A, pero se han vinculado con la 
protección contra la degeneración macular. La mácula los capta de manera preferente 
y son componentes clave de su pigmento (1,14). Por lo tanto, se cree que participan 
en la prevención de la progresión de la enfermedad (19,20). 

Los carotenoides constituyen una familia de pigmentos diversos, algunos con 
actividad de provitamina A y otros sin ella (v. sección VIIE). Tanto el B como el a- 
caroteno son antioxidantes moderados con actividad de provitamina A. Si bien es 
indispensable para la función ocular como componente de la rodopsina, que es el 
pigmento visual de los bastones en la retina, la vitamina A no parece intervenir en el 
desarrollo o la prevención de la degeneración macular. 

Pruebas preliminares sustentan la función protectora de los complementos del 
zinc (con óxido cúprico) en combinación con otros antioxidantes o en personas con 
alto riesgo de deficiencia de zinc (21). Se han reportado deficiencias en la ingestión 
habitual de varios nutrimentos en la valoración de una población representativa de 
ancianos (65-85 años) en Maryland; la deficiencia de zinc fue particularmente común 
(22). Los factores de riesgo, alimentarios y de otro tipo, de arteriopatía coronaria se 
correlacionan también con el riesgo de desarrollar degeneración macular (23). 
Además, en el AREDS se vio que la forma intermedia de DME no neovascular en 
uno o los dos ojos, o con DME avanzada o pérdida de visión por DME en un ojo, 
mejoraba con complementos de antioxidantes en dosis elevadas (vitaminas C y E y f- 
caroteno) y zinc (24). 

La reposición de estrógenos en la posmenopausia parece ser protectora, al igual 
que la ingestión de ácidos grasos w-3 (1,25,26). Existe interés por la posible 
participación de los complementos alimentarios de ácidos grasos poliinsaturados de 
cadena larga, en especial los de clase w-3, en el desarrollo y la protección de la 
mácula (27-31). En un gran estudio prospectivo por Cho y cols. (32) se reconoció que 
el consumo frecuente de pescado, que contiene ácidos grasos (0-3, se vinculó con un 
menor riesgo de aparición de degeneración macular, y las concentraciones 
plasmáticas totales de ácidos grasos (w-3 se asociaron a un menor riesgo de presentar 
DME tardía en el estudio Alienor realizado en Burdeos, Francia (33,34). Por lo tanto, 
las evidencias en apoyo de los ácidos grasos wm-3 en la alimentación están creciendo, 
pero todavía no son concluyentes (28,35,36). Sorprendentemente, y a pesar de la 
ausencia epidémica de ácidos grasos «w-3 en la alimentación estadounidense, la 
prevalencia de DME en personas de al menos 40 años disminuyó en — 3 % entre los 
estudios NHANES de 1994-1998 y 2005-2008 (4). 

Aunque los datos específicos sobre nutrimentos son todavía preliminares, se 
pueden hacer recomendaciones alimentarias generales para la prevención de la 
degeneración macular. Una alimentación rica en verduras de hoja verde provee 
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abundante luteína y zeaxantina, y debe promoverse. Otras frutas y verduras pueden 
proveer beneficios adicionales y deben consumirse para favorecer la salud en 
cualquier caso. Un extenso estudio poblacional de pacientes con alteración visual en 
Finlandia reveló un vínculo convincente entre la enfermedad ocular, en particular la 
degeneración macular, y el cáncer (37). Los autores determinaron que la enfermedad 
ocular relacionada con la edad y diversos cánceres comparten factores de riesgo, 
sobre todo el tabaquismo y la alimentación. En otro estudio poblacional extenso de 
Corea se encontraron asociaciones entre la DME y concentraciones séricas bajas de 
lipoproteínas de alta densidad (HDL, del inglés high density lipoproteins), positividad 
sérica de HBsAg (antígeno de superficie del virus de la hepatitis B), antecedentes de 
tabaquismo y elevación de la presión arterial sistólica (23); y en un estudio 
transversal de más de 3500 pacientes de un hospital indio se encontró una reducción 
significativa del riesgo de DME en aquellos con niveles elevados de ingestión de 
luteína, zeaxantina y P-caroteno con los alimentos (38). Otros autores han encontrado 
asociaciones similares entre un consumo elevado de luteína y zeaxantina y la 
prevención de la DME o la disminución de la progresión de la DME (39-41). 

El beneficio de las vitaminas E o C y de varios minerales es todavía impreciso, 
pero los complementos de multivitaminas/multiminerales recomendados por otras 
razones pueden conferir protección contra la degeneración macular. La modificación 
de los factores de riesgo de enfermedad cardiovascular, incluidos el abandono del 
tabaco y la reposición hormonal en la posmenopausia, también puede proteger a la 
mácula. En diversos estudios se sugiere que el consumo de hidratos de carbono con 
índice glucémico (IG) elevado puede aumentar el riesgo de DME y la aparición de 
cataratas (42-47), mientras que el consumo de fibras de cereales, carnes y granos 
redujo el riesgo de presentar drusas blandas (48). En un estudio de más de 2300 
estudiantes de 12 años de edad en Sidney, Australia, se vio una reducción 
significativa del calibre de los vasos retinianos en los niños que bebían uno o más 
refrescos (una bebida con IG muy alto) al día en comparación con los que no bebían 
refrescos (49), lo que indica el daño directo de los vasos sanguineos retinianos por 
bebidas con IG elevado. En su estudio prospectivo, Chiu y cols. estimaron que el 7,8 
% de los nuevos casos de DME avanzada se podría haber prevenido en 5 años si las 
personas consumieran una dieta con IG bajo (45,50). Las investigaciones actuales no 
diferencian si el azúcar o el almidón solos, en comparación con la carga de hidratos 
de carbono totales, contribuye a la aparición de DME o cataratas. 

Chiu y Taylor (3) revisaron las publicaciones sobre la prevención de la 
degeneración macular y las cataratas. Los estudios prospectivos observacionales, 
transversales y de casos y controles produjeron resultados variables, pero, en general, 
fueron consistentes con un beneficio leve de la ingestión abundante de antioxidantes 
en forma de complementos o alimentos sobre la enfermedad ocular relacionada con la 
edad. En una revisión Cochrane de ensayos clínicos de complementos de vitaminas 
para la prevención o el retraso de la progresión de la DME realizada por Evans y 
Lawrenson se concluyó que había un efecto beneficioso moderado (51). Por el 
contrario, en una revisión sistemática de estudios sobre la modificación del estilo de 
vida, la alimentación, los complementos y la salud ocular realizada por Sin, Liu y 
Lam, no se encontró ningún ensayo clínico adicional aparte del estudio AREDS en el 
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que se reportara una reducción del riesgo de progresión DME avanzada con 
complementos de vitaminas A, C y E y zinc y cobre (13). Otra revisión sistemática de 
complementos de zinc para la prevención y el tratamiento de la DME no fue 
concluyente (52). 

En relación con la formación de las cataratas, en el Australian Blue Mountain 
Study se observó que el uso de multivitamínicos y de vitamina A protegía de la 
formación de cataratas en su cohorte, mientras que las vitaminas E y C no influían 
sobre dicha formación (53). También se observó que el uso de multivitamínicos 
reducia el riesgo de cataratas (definido por las descripciones de los propios 
participantes o la cirugía de cataratas) en un 27 % en el Physician's Health Study 
(54). Las pruebas más concluyentes y la especificación de nutrimentos y dosis se 
deben clarificar en estudios aleatorizados adicionales (55). Brown y cols. (56) 
revisaron las mismas publicaciones y proporcionaron dosis especificas «razonables» 
de complementos de uso diario que pueden ofrecer beneficios para la salud ocular 
con poco riesgo de toxicidad. Los complementos sugeridos incluyen l mg de 
vitamina A, 500-1000 mg de vitamina C, hasta 300 mg de vitamina E y 20 mg de 
zinc; otras recomendaciones reflejan la ingestión diaria recomendada. En el Nurses” 
Health Study y el Health Professionals Follow-up Study no se vieron asociaciones 
sólidas entre el riesgo de glaucoma de ángulo abierto primario y el uso de 
antioxidantes (57). 


Nutrigenómica y salud ocular 


Se ha relacionado con la DME a dos genes (L/PC y LPL) que metabolizan moléculas 
de HDL, debido al mecanismo de transporte por las moléculas de HDL de los 
carotenoides luteína y zeaxantina. Merle y cols. (58) establecieron esta asociación en 
su estudio prospectivo poblacional de 963 ancianos en Burdeos. En su estudio, se 
observó que el genotipo TT de la variante rs493258 de LIPC se asociaba a un menor 
riesgo de presentar DME. La variante del genotipo de LPL se asociaba a DME 
temprana. En un estudio de Seddon y cols. (59) en el Tufts Medical Center, se 
observó una asociación entre el genotipo TT de la variante de L/PC con un menor 
riesgo de DME, independientemente de los factores ambientales y demográficos. 

Otros polimorfismos que podrían contribuir a la DME incluyen el alelo rs754203 
C en el gen del CYP46A1, al que se ha asociado con un mayor riesgo de presentar 
DME exudativa, de acuerdo con una investigación realizada por Fourgeux y cols. 
(60), y el PSN rs2872060 del gen del receptor de IGF 1. Se encontró que este PSN se 
asociaba a la aparición de DME avanzada (61). 


Nutricéuticos/alimentos funcionales para la salud ocular 


Luteína 

Como ya se ha señalado, la luteína parece tener una función importante en la 
reducción del riesgo de DME. Se ha postulado que la luteína neutraliza los radicales 
libres que pueden dañar el ojo, lo que previene la fotooxidación. Así, las personas con 
una alimentación rica en luteína pueden tener menor probabilidades de presentar 
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DME o cataratas, las dos causas más frecuentes de la pérdida de visión en adultos. 
Los complementos con luteína y otros carotenoides están siendo el objeto de una 
intensa campaña de mercadeo en las tiendas de alimentos saludables; sin embargo, se 
duda que la luteína en forma de complementos pueda tener el mismo efecto 
beneficioso que se encuentra de manera natural en alimentos como las verduras de 
hoja verde (7,4 mg/100 g) y col cocida (14,4 mg/100 g). Otras fuentes de luteína son 
el perejil, las yemas de huevo, el salmón, las espinacas y la col rizada (62). 

El National Eye Institute de los National Institutes of Health de Estados Unidos 
publicó en el año 2000 una declaración sobre la luteína y las enfermedades oculares 
en la que expuso que «las afirmaciones realizadas sobre una asociación entre la 
luteína y la salud ocular se deben abordar con precaución. Los posibles beneficios de 
la luteína sobre el ojo siguen siendo inciertos». Además, en el estudio AREDS no se 
encontraron efectos significativos sobre el riesgo de aparición o de progresión de 
cataratas con la ingestión de dosis elevadas de vitaminas C y E y de f-caroteno en 
comparación con el placebo durante 6,3 años (63). Por otro lado, el consumo elevado 
de luteína y zeaxantina con los alimentos se asoció a una reducción del 22 % del 
riesgo de cirugía de cataratas en el Nurses” Health Study (64,65), y en una cohorte 
finlandesa de hombres y mujeres ancianos, las concentraciones plasmáticas elevadas 
de luteina y zeaxantina se asociaron a un menor riesgo de presentar cataratas 
nucleares (66). En otro estudio de cohorte en el que se evaluó la ingestión de 
antioxidantes procedentes de verduras en congoleños con diabetes de tipo 2, se 
observó una disminución significativa de la incidencia de cataratas en quienes decian 
tener ingestión diaria elevada de alubias rojas y verduras (tres o más) al dia (67). 

Todavía hacen falta más estudios sobre los posibles efectos beneficiosos de la 
luteína para la prevención de las enfermedades oculares (51,65,68-71). 


Gingko biloba 
Otro producto multicéntrico/complemento popular prometedor para la salud ocular es 
el producto herbal Gíngko biloba. Se cree que es un potente antioxidante y 
antiagregante trombocítico (porque reduce la viscosidad de la sangre y aumenta la 
deformación de los eritrocitos) (57). En un estudio pequeño (+ = 20) y no 
generalizable se encontró una mejoría estadísticamente significativa de la agudeza 
visual después de 6 meses de tratamiento aleatorizado con complementos de Gingko 
biloba en una dosis de 80 mg dos veces al día en comparación con el placebo (72). 
También se ha señalado que este producto incrementa el flujo sanguíneo en la arteria 
oftálmica, lo que reduce, al menos en teoría, la presión intraocular en pacientes con 
glaucoma (73). Hacen falta más estudios para determinar el posible efecto 
beneficioso de Gingko sobre la salud ocular. 

También se considera que el arándano es útil para la visión nocturna y la salud 
ocular general; sin embargo, no hay estudios clínicos que respalden esta afirmación 
(57). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Aún no se dispone de pruebas definitivas acerca de la protección del cristalino o la 
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mácula por nutrimentos específicos, aunque las pruebas de varias fuentes indican con 
solidez que la ingestión cuantiosa de antioxidantes en los alimentos es protectora. 
Debe recomendarse una alimentación rica en verduras de hoja verde como recurso de 
prevención primaria para las enfermedades oculares relacionadas con la edad. El 
abandono del tabaquismo está claramente indicado para ese y otros propósitos 
clínicos. Los complementos de multivitaminas/multi-minerales pueden ser benéficos, 
en especial en las personas > 50 años o con una alimentación deficiente. 

Como ya se indicó (v. cap. 11 y sección VITE), la deficiencia de zinc puede ser 
considerable en Estados Unidos; el empleo de un complemento mineral diario se 
apoya en la función potencial del zinc en la protección de la mácula y el cristalino. 
Los pacientes con un interés particular en la prevención de las enfermedades oculares 
deben considerar los complementos con 500 mg de vitamina C, 200 Ul de vitamina E 
y 3 mg de luteína, si bien las pruebas de su beneficio son, en el mejor de los casos, 
conjeturas razonables. 

La inclusión de ácidos grasos «w-3 de origen vegetal o de pescado en la 
alimentación es aconsejable como principio general, y puede ser beneficiosa para la 
visión (v. cap. 45). La ingestión de esa clase de lípidos puede ser especialmente 
importante para los ojos, ya que parece serlo para el desarrollo cognitivo durante la 
lactancia (v. caps. 27 y 29). Es posible recomendar de forma enfática, con base en los 
principios generales, los patrones de alimentación ricos en frutas y verduras 
vinculados al parecer con la protección visual. 
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Alimentación y dentición 


¡Mos vínculos entre alimentación, cavidad bucal y salud son diversos y 
bidireccionales. Muchas deficiencias de nutrimentos se reflejan en la cavidad bucal, 
con inflamación de las membranas mucosas bucal y lingual. La nutrición modifica la 
inmunocompetencia (v. cap. 11), que a su vez afecta el grado al cual las bacterias de 
la cavidad bucal contribuyen al deterioro y las caries dentales. La dentición 
deficiente, en particular en ancianos, puede tener participación en la desnutrición, por 
restricción en la variedad y la cantidad de alimentos ingeridos atribuible a 
limitaciones mecánicas. La nutrición a través de efectos especificos de sitio y 
sistémicos interviene en el desarrollo y el mantenimiento de la salud dental. 


VISIÓN GENERAL 
Alimentación 


Los dientes están constituidos por una capa externa de esmalte y una interna de 
dentina, que rodea a la pulpa. La erosión de las capas mineralizadas externas lleva a 
la formación de caries. La caries dental, una enfermedad infecciosa de la cavidad 
bucal y los dientes, es aún un problema considerable de salud pública, a pesar de su 
disminución en los últimos decenios, atribuible en particular a la adición de flúor al 
aporte de agua y los dentífricos; se trata de la enfermedad infecciosa crónica más 
frecuente en los seres humanos. Al menos un 50 % de los niños presenta todavía 
caries dental y la prevalencia de la enfermedad aumenta con la edad, de manera que 
muy pocos adultos están libres de ellas. 

La patogenia de la caries dental implica la desmineralización de la superficie 
dental, un periodo de equilibrio y la remineralización. El proceso parece expandirse 
casi durante 18 meses: por lo tanto, existe la oportunidad de detener y revertir las 
caries antes de que se forme una cavidad manifiesta. Sin embargo, una cantidad 
excesiva de flúor durante este período puede producir fluorosis de los dientes (una 
enfermedad en la que los dientes tienen un aspecto moteado y una alteración 
permanente de la coloración) o los huesos, en la que los huesos y las articulaciones 
están lesionados y son dolorosos (1,2). Se presenta más información sobre la 
fluoración del agua en la sección «Nutrimentos, productos nutricéuticos y alimentos 
funcionales». 


Los cuatro factores que influyen en la aparición de caries, además de la 
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susceptibilidad genética, son las bacterias bucales, los hidratos de carbono 
fermentables en la alimentación, la exposición deficiente al flúor y otros minerales de 
la alimentación, y como el volumen y la composición de la saliva. La placa está 
constituida por bacterias bucales, polisacáridos y proteínas salivales. La especie 
bacteriana predominante es Streptococcus mutans, aunque investigaciones actuales 
muestran que las concentraciones salivales de bifidobacterias se correlacionan 
directamente con la formación de caries en los niños (3). La placa baña a los dientes 
y, en ausencia de una práctica higiénica bucal consistente, se les adhiere. 

Los hidratos de carbono ingeridos se degradan (fermentan) hasta ácidos 
orgánicos, entre ellos el láctico, el butírico, el acético, el fórmico y el propiónico. Se 
observa una disminución del pH de la placa, con disolución de la superficie del 
esmalte cuando es de 5,3 a 5,7. Cualquier ácido puede propiciar la desmineralización 
dental y la formación de caries. Los trastornos de la conducta alimentaria que 
incluyen el uso de eméticos (vómito autoinducido) tienen consecuencias graves para 
la salud dental por la frecuente exposición de los dientes al ácido gástrico (4), un 
tema que se aborda en el capítulo 25. 

Diversos estudios epidemiológicos, incluidos los experimentos naturales 
impuestos por periodos de escasez (p. ej., en la Segunda Guerra Mundial), revelan 
que los azúcares de la alimentación participan en el origen de la caries dental. La 
formación de la placa se acelera cuando hay sacarosa presente. $. mutans elabora 
polisacáridos en presencia de sacarosa, que facilitan la adhesión de las bacterias a las 
superficies dentales. Otros azúcares de ingestión frecuente actúan como la sacarosa y 
precipitan una caída comparable del pH de la placa. 

De acuerdo con los estudios dentales realizados en aborígenes del Kalahari (5) y 
en otras poblaciones de cazadores-recolectores (6), estos grupos tienen una notable 
ausencia de caries, lo que se explica por la abstinencia anual repetitiva de azúcares 
fermentable es en su alimentación, con la consiguiente incapacidad de generar una 
carga oral cariogénica. 

Debido a sus diversas propiedades, las frutas secas, los cereales, las galletas, las 
galletas saladas, las papas fritas y los productos untables contribuyen a la formación 
de caries. Aunque contienen azúcares concentrados, las frutas frescas tienden a ser de 
bajo potencial cariogénico por su elevado contenido de agua y la presencia de ácido 
cítrico, que es un sialagogo. Los alimentos con citrato estimulan la producción de 
saliva y pueden ser benéficos si se ingieren en cantidad moderada. 

La saliva tiene una participación notable en la prevención de las caries; los 
pacientes con xerostomía desarrollan caries con una incidencia particularmente alta. 
La saliva moviliza las partículas alimentarias, amortigua directamente el ácido en la 
placa, disminuye la concentración bacteriana y promueve la remineralización por 
transporte de calcio, fósforo y flúor. El contenido ácido de las frutas puede inhibir la 
fermentación bacteriana, pero, cuando es elevado, como en el limón y la naranja, 
puede erosionar de forma directa el esmalte. 

Las carnes, los quesos fuertes, los frutos secos y la mayor parte de las verduras no 
parecen participar en la formación de las caries. Se ha demostrado que el queso 
incrementa la remineralización del esmalte, y ciertos quesos fuertes impiden que el 
azúcar de los alimentos reduzca el pH de la placa; dichos efectos pueden deberse a la 
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activación de la saliva protectora y la emisión de calcio y fósforo del queso durante la 
masticación (7). Esto presupone que ciertos alimentos pueden proteger especialmente 
el esmalte de los dientes de los efectos de los azúcares presentes en otros alimentos. 

La adhesión de los alimentos con almidón a los dientes contribuye a la 
cariogénesis; los alimentos procesados ricos en almidón tienden a adherirse a los 
dientes durante períodos prolongados y así pueden contribuir de manera 
desproporcionada a la formación de cavidades (8). Los granos refinados y procesados 
contienen almidón modificado, susceptible a la acción de la amilasa salival. Se 
observa una emisión de maltosa y su fermentación disminuye el pH de la placa y 
contribuye a la desmineralización. Es digno de mención que el almidón de los 
alimentos presente en las verduras no es cariogénico. Al parecer, los almidones 
complejos ingeridos en el contexto de una dieta baja en azúcares tienen poca 
cariogenicidad, mientras que los almidones procesados que suelen encontrarse en la 
alimentación moderna, en combinación con el consumo de azúcar, son inductores de 
las caries (6,9). 

La frecuencia de ingestión de comidas o tentempiés que contienen almidón o 
azúcar se correlaciona directamente con la formación de las caries. Los alimentos que 
se adhieren a los dientes y que se consumen entre comidas elevan el riesgo. La 
secuencia de la alimentación tiene cierta influencia también. Cuando los alimentos 
que contienen azúcar se consumen al final de la comida o el tentempié, producen un 
descenso más notorio del pH de la placa; otros alimentos ingeridos después de 
consumir almidón o azúcares pueden atenuar sus efectos de inmediato. 

Aunque el azúcar en solución se adhiere menos a las superficies dentales que el 
proveniente de alimentos sólidos, las bebidas edulcoradas tienen relación con un 
mayor riesgo de caries (10,11). El riesgo parece de máxima importancia con los 
refrescos o bebidas en polvo a base de azúcar; los jugos de frutas al 100 % pueden ser 
ligeramente menos cariogénicos (11,12). El consumo de refrescos puede 
comprometer la salud dental, al margen de los efectos cariogénicos del azúcar; el 
ácido fosfórico ejerce una influencia erosiva sobre el esmalte (10,13). En un pequeño 
estudio transversal de Ismail y cols. se encontró correlación entre el consumo de 
refrescos y la aparición de caries infantil temprana (CIT) grave. También se observó 
que la caries era más prevalente en niños afroamericanos de nivel socioeconómico 
bajo. Más estudios de este autor mostraron una correlación positiva entre la 
prevalencia de caries en los padres y en sus hijos (14,15). Esta investigación se ha 
replicado (16-18) y ha influido en la elaboración de directrices para el escrutinio de 
cavidades por parte de médicos y dentistas (19). 

Hay algunos datos que muestran que la aparición de caries infantil en niños < 5 
años depende significativamente del consumo de grasas y azúcares por la madre 
durante el embarazo (20), además de la salud bucal y la flora bucal maternas durante 
el embarazo (21,22). En un estudio de 315 parejas japonesas de madre e hijo se 
encontró una reducción significativa del riesgo de caries dental infantil en las madres 
que consumían más queso, pero no leche u otros productos lácteos durante el 
embarazo (23). En estudios pequeños se ha observado que una mala salud periodontal 
materna también puede aumentar significativamente el riesgo de tener un lactante con 
bajo peso al nacer o de un parto pretérmino, aunque hasta ahora los datos no son 
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claros (24,25). Asi, hay diversos factores aparte de la predisposición genética y los 
factores conductuales que influyen mucho en la salud dental (20,26). 

Los beneficios potenciales de los edulcorantes artificiales están siendo estudiados 
(v. cap. 42). Aunque menos cariogénicos por su ausencia de azúcar (27), los 
sustitutos del azúcar, como el xilitol de los chicles y el aspartamo de los refrescos 
dietéticos, pueden generar una falsa seguridad porque las personas pueden creer 
automáticamente que los productos sin azúcar son seguros para los dientes (28). 

Los refrescos hipocalóricos ácidos, que en general contienen aspartamo, pueden 
dañar a los dientes tanto como las variedades con azúcar; el contenido de ácido 
contribuye de modo directo a la desmineralización (28,29). Parece producirse un 
proceso similar con las bebidas energéticas, y en mucho menor grado con las bebidas 
deportivas. En un estudio en el que se sumergieron dientes en diversas bebidas 
deportivas y energéticas populares se vio un grado desproporcionado de disolución 
del esmalte. Las bebidas energéticas tenían concentraciones de ácidos titulables 
(menor pH)  significativamente mayores, y produjeron una disolución 
significativamente mayor del esmalte (dos veces mayor) que las bebidas deportivas. 
La elevada acidez titulable de las bebidas es un importante factor predictivo de la 
disolución del esmalte. Por lo tanto, la pérdida de peso del esmalte varía 
inversamente con el pH de la bebida, A la vista de la elevada prevalencia del uso de 
este tipo de bebidas (actualmente se estima que el 30-50 % de los adolescentes 
estadounidenses consumen bebidas energéticas, y hasta el 62 % toman bebidas 
deportivas al menos una vez al día), ésta puede ser un área de intervención para las 
organizaciones de salud pública (30,30a). 

Los alcoholes del grupo de los azúcares, como el manitol y el sorbitol, se 
fermentan más lentamente que los monosacáridos y disacáridos y son menos 
cariogénicos, si bien parece producirse una adaptación bacteriana cuando su ingestión 
habitual es elevada. La lactosa no parece ser cariogénica y el consumo de leche se 
vincula con un riesgo ligeramente menor de caries (31). 

El xilitol no es cariogénico y se ha observado en estudios de animales que la 
sacarina inhibe el deterioro dental. Las investigaciones sobre el aspartamo en 
animales indican que no tiene participación en la aparición de caries. Masticar chicle 
edulcorado con sustancias no cariogénicas, cono el xilitol, tiene un efecto protector al 
estimular la producción y el flujo de saliva, que neutraliza los ácidos bacterianos, 
desaloja las partículas de alimentos atrapados y disminuye la placa. Se ha demostrado 
que la goma de mascar edulcorada con xilitol inhibe la proliferación de S. mutans en 
niños (32) y adultos (33). Sin embargo, en el Xy/itol for Adult Caries Trial (X-ACT), 
un ensayo clínico doble ciego controlado con placebo de 33 meses en el que se 
evaluó la eficacia del uso diario de pastillas de xilitol (hasta 5 g/dia) o pastillas de 
placebo para prevenir la caries en adultos con riesgo elevado, no se observaron 
diferencias en la incidencia de caries entre los grupos de intervención y placebo (34). 
Por lo tanto, actualmente no se recomienda el xilitol para la prevención de la caries. 
Un sustituto del azúcar más prometedor e investigado para la prevención de la caries 
dental es el eritritol, En un ensayo de 3 años de duración en el que se evaluó la placa 
dental en niños de 7 y 8 años que masticaban caramelos que contenían eritritol o 
xilitol o sorbitol se vio que el grupo de intervención tenía menos crecimiento de la 
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placa, menores concentraciones de ácidos acético y propiónico en la placa, y menores 
recuentos de $. mutans (35). 

Aunque la ingestión moderada de azúcar en los alimentos puede ser benéfica para 
la salud dental y es aconsejable en otros ámbitos, se puede lograr un mayor beneficio 
para la dentición mediante un cepillado consistente con una pasta dental que contenga 
flúor al menos dos veces al día (19,36). En una revisión Cochrane que incluyó 79 
ensayos con 73 000 niños se concluyó que los dentífricos que contenían al menos 
1000 partes por millón (ppm) de flúor son eficaces en la prevención de la caries 
dental en los niños (37). Esta dosis confirma la concentración estándar internacional 
actualmente recomendada. Los autores señalan que en ninguno de los estudios de la 
revisión se evaluó la fluorosis y el moteado dental, que son factores de riesgo 
importantes cuando se administran complementos de flúor. Desde luego, estas 
prácticas no son de manera necesaria excluyentes entre sí, y es probable que sus 
beneficios sean aditivos. 

Durante el desarrollo de los dientes, la desnutrición proteinico-calórica puede 
retrasar su erupción y disminuir su tamaño. La deficiencia de vitamina A durante el 
desarrollo produce malformación dental. Las deficiencias de vitamina D, calcio o 
fósforo alteran la mineralización de los dientes. La disponibilidad del flúor en 
cantidad suficiente pero sin exceso refuerza el esmalte dental; su exceso mancha los 
dientes. Sin embargo, en algunos niños (aquellos cuyos dentistas consideran que 
tienen un riesgo elevado de caries dental), los beneficios para la salud de prevenir la 
caries dental superan a los riesgos de la fluorosis (38). La deficiencia de yodo retrasa 
la erupción de los dientes y altera sus patrones de crecimiento. La desnutrición 
proteo-calórica y las deficiencias de vitaminas A y D, calcio, flúor y yodo participan 
en la aparición de las caries. Se ha señalado que la deficiencia de vitamina C 
interviene en la alteración del desarrollo dental y, tal vez, en la aparición de caries. 

La obesidad en niños y adolescentes es otro posible factor que contribuye a la 
aparición de caries dental, porque se asocia a la erupción más temprana de los dientes 
en niños y a un aumento de la inflamación gingival en los adolescentes (39). La 
erupción más temprana de los dientes puede hacer que los niños tengan más riesgo de 
caries porque los dientes están expuestos más tiempo en la cavidad bucal (40). Los 
datos de una mayor inflamación gingival en adolescentes obesos incluyeron una 
menor secreción de saliva y una mayor concentración de sIgA. Se trata de un 
importante problema de salud pública porque la prevalencia de obesidad en niños, 
adolescentes y adultos ha alcanzado proporciones epidémicas (v. cap. 5). 

Los lactantes y niños pequeños de entre 1 y 2 años tienen riesgo de sufrir caries 
dental por el uso del biberón (41), en especial cuando se les permite dormirse 
mientras toman leche o fórmula de un biberón, pues la acumulación alrededor de los 
dientes de líquido con elevado contenido de azúcar produce un patrón de deterioro 
odontológico característico y algunas veces grave. Este trastorno se evita al limitar la 
ingestión de otros líquidos por la noche y durante las siestas, y sustituyéndolos por 
agua, después de que se haya producido la erupción dentaria. Al parecer, la leche 
materna humana no es cariogénica (42,43), mientras que la leche de vaca y las 
fórmulas para lactantes (tanto con leche como con soya) inducen erosión del esmalte 
y mayores concentraciones de lactobacilos en los participantes del estudio, por lo que 
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no se considera que no sean cariogénicas (44,45). En un reciente estudio transversal 
de más de 1500 niños escoceses se observó que el mayor consumo de azúcares 
extrínsecos no procedentes de la leche (AENL)), pero no de azúcar total, aumentaba el 
riesgo de haber recibido tratamiento por caries, incluso después de controlar por el 
cepillado de los dientes dos veces al día (16). Se considera que la alimentación que se 
da a los lactantes después del destete influye en la dentición a corto y largo plazo. En 
la bibliografía médica se pone énfasis en la evitación de bebidas que contienen azúcar 
entre comidas y al acostarse (46,47). 

Hay algunos datos en la bibliografía que demuestran que las intervenciones 
alimentarias en las consultas dentales pueden mejorar la conducta de salud dental 
(48). De acuerdo con los datos del estudio NHANES, Numn y cols. encontraron que 
los niños con hábitos alimentarios más saludables medidos por el índice de 
alimentación saludable (HEl, del inglés Healthy Eating Index) presentaban menos 
caries infantil grave que los que estaban en los terciles inferiores del HEI, lo que 
indica que unos hábitos de alimentación más saludables pueden prevenir su aparición 
(49). Esta información puede guiar a los médicos e investigadores en el desarrollo de 
intervenciones para prevenir la CIT. Hacen falta más estudios en este terreno para 
determinar de forma más específica qué tipos de intervenciones son los más eficaces. 

Los ancianos con involución de las encías tienen riesgo de desarrollar caries sobre 
las superficies expuestas de las raices dentales, superficies que carecen de esmalte y 
son susceptibles a las caries a un ritmo acelerado. Los alimentos referidos incluyen 
bebidas edulcoradas y almidones. Es fundamental el cuidado de las encías para la 
prevención del trastorno. 

La gingivitis (la inflamación de las encías) y la periodontitis (un proceso 
infeccioso más grave que afecta al aparato de fijación de los dientes) quizá tengan 
influencia del estado nutricional, pero las pruebas de vínculos específicos son aún 
limitadas (50). Puesto que ambos procesos son infecciosos e inflamatorios, la 
adecuación nutricional con respecto a la función inmune (v. cap. 11) posiblemente 
participe en la salud de las encías y los tejidos periodontales de manera indirecta, 
cuando no directamente. Las pruebas de que la enfermedad periodontal puede inducir 
infección sistémica y contribuir a trastornos como la aterosclerosis coronaria son 
persuasivas (51-53). Además, la diabetes mellitus, un fenómeno generalizado sobre 
todo en países industrializados, se asocia a la progresión de la enfermedad 
periodontal, incluido el mayor número de superficies radiculares expuestas en riesgo 
de caries radicular, lo que hace que los diabéticos tengan un riesgo incluso mayor de 
infección sistémica y de complicaciones microvasculares (54-56). Es probable que 
una higiene bucal adecuada en esta población específica sea beneficiosa, porque 
algunos autores han encontrado correlación entre el número de caries identificadas y 
la hiperglucemia en las poblaciones en estudio (57). 

El deterioro y la pérdida odontológicos afectan el estado nutricional (58-60). Casi 
el 40 % de los ancianos de 65 años en Estados Unidos carece de dientes. Muchos 
fármacos disminuyen la producción de la saliva y, por ese motivo, hasta un 50 % de 
los ancianos presenta dicha disminución inducida de forma yatrógena, lo que puede 
acelerar las caries dentales y alterar el funcionamiento de las dentaduras postizas, si 
ya se usan. La estimulación de la salivación mediante el uso de goma de mascar con 
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xilitol puede ser compensatoria (61). 

El mantenimiento de la salud bucal es indispensable para conservar buenos 
patrones nutricionales y, en consecuencia, reducir el riesgo de una variedad de 
enfermedades crónicas en los ancianos (62,63). La capacidad masticatoria de los 
individuos con prótesis dentales parciales o completas disminuye en general hasta 
casi un 20 % de lo normal, lo que puede hacer que modifiquen su alimentación y 
eviten alimentos potencialmente nutritivos de consistencia dura (64). En concreto, el 
dolor orofacial y el dolor en las encías, síntomas comunes en esta población, se han 
asociado con una peor salud general (65). Los datos de un estudio observacional de 
más de 1 200 veteranos de sexo masculino indican que la mala dentición se relaciona 
con una menor ingestión de muchas vitaminas, minerales, proteínas y fibra. La 
alimentación de aquellos con dentición alterada e intacta difirió cualitativa y 
cuantitativamente, El estudio reveló que los sujetos con una dentición alterada evitan 
tomar alimentos densos en nutrimientos que se consideran difíciles de masticar, como 
frutas, verduras, frutos secos y carnes. 

En una reciente evaluación epidemiológica de los datos del estudio NHANES se 
evaluó el estado nutricional en ancianos con prótesis dentales completas y parciales. 
También se observaron reducciones del consumo de vitaminas y nutrimentos 
específicos en ancianos, en relación directa con el número de dientes naturales que 
aún tenían. Las mujeres ancianas con protesis dentales parciales o incompletas tenían 
un menor consumo de f-caroteno que los controles con una dentición natural 
completa, y los hombres ancianos con una prótesis parcial o incompleta tenían un 
menor consumo de vitamina C y calórico total que el grupo control (66). En otro 
estudio se observó correlación directa entre la pérdida dental grave en una población 
anciana y la incapacidad de satisfacer las recomendaciones alimentarias habituales 
(67). Se plantearon preocupaciones más importantes en una evaluación poblacional 
de 1 803 participantes que vivían en Alemania. Se encontró que las personas que 
tenían nueve o más dientes no sustituidos tenían un aumento significativo de la 
mortalidad por todas las causas y de la mortalidad cardiovascular, incluso después de 
ajustar por tabaquismo, consumo de alcohol, actividad fisica, obesidad, hipertensión, 
diabetes y dislipidemia en todos los participantes (68). 

Por fortuna, y en virtud de varias razones, la prevalencia de la pérdida de piezas 
dentarias en los ancianos ha decrecido con el transcurso del tiempo. La salud dental 
se correlaciona hasta cierto grado con el nivel de educación y la consistencia de los 
cuidados dentales (20). Krall y cols. (69) sugieren que algunas variaciones de la 
alimentación antes atribuidas al grado de escolaridad pueden ser secundarias al estado 
dental. 


POLIMORFISMOS IMPORTANTES PARA LA 
DENTICIÓN 


Frecuentes polimorfismos en los genes del receptor del sabor dulce (TAS1R2) y del 
transportador de glucosa (GLUT2) se asocian a caries dental, de acuerdo con un 
estudio de cohorte de 80 personas sanas caucásicas de 21-32 años de edad. Se realizó 
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la genotipificación de los participantes para los polimorfismos anteriores, se les 
estratificó en consecuencia en cuatro categorías, y después se les evaluó para detectar 
caries dental. Los portadores del alelo lle de GLUT2 tenian mayores cantidades de 
dientes cariados, ausentes y obturados, mientras que los que tenían el alelo Val de 
TASIR2 tenían menores puntuaciones de caries. Esta investigación indica que hay 
importantes factores genéticos que se deben tener en cuenta al evaluar y atender a 
pacientes con caries dental (70). Es evidente que hacen falta más estudios en este 
ámbito. 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Calcio y vitamina D 


Una ingestión adecuada de calcio y vitamina D puede ser necesaria para el 
mantenimiento de unas encías sanas (71-75). Los complementos de vitamina D y 
calcio se asocian a un menor riesgo de enfermedad periodontal en pacientes que 
realizan tratamiento de mantenimiento periodontal (76). 


Flúor 


Es irrefutable una disminución de la incidencia de caries dental atribuible a la 
fluoración del agua y los dentífricos (77). El flúor se incorpora a la hidroxiapatita de 
los dientes y los torna menos susceptibles a la desmineralización; también inhibe la 
replicación de $. mutans y contrarresta los efectos de sus enzimas. Un decremento 
sustancial del riesgo de caries en niños y adultos se relaciona con el flúor en dosis de 
una parte por millón en el agua de beber. Esa dosis, ampliamente estudiada, no se 
relaciona con efectos adversos para la salud, aunque los críticos de la fluoración 
sistémica afirman que es la causa de una mayor incidencia de osteosarcoma, 
osteopenia y otros trastornos del metabolismo óseo. Estas afirmaciones no tienen el 
respaldo de los datos epidemiológicos actuales (78,79). Sin embargo, en una revisión 
epidemiológica de Irán se encontró una correlación positiva significativa entre la 
concentración elevada de flúor en el agua subterránea y la hipertensión (80); por lo 
tanto, hacen falta más estudios. Se debe alcanzar un equilibrio cuidadoso entre la 
profilaxis de la caries con flúor y la fluorosis para maximizar el efecto beneficioso de 
este compuesto. Se recomienda el tratamiento con flúor de las fuentes de agua 
públicas, la sal de mesa, los dentífricos fluorados, los sellantes dentales e, incluso, la 
leche, tanto para niños como para adultos, porque se ha visto que este tratamiento es 
un método seguro y eficaz para reducir el riesgo de caries dental (81-86). La 
incorporación del flúor al hueso también puede conferir beneficios (v. cap.14). 

El agua embotellada, de uso cada vez mayor en Estados Unidos y otros paises, 
puede o no tener una concentración adecuada de flúor (87). Cuando el agua no está 
fluorada, se recomiendan los complementos de flúor para niños (en comprimidos, 
gotas o pastillas) en dosis de 0,05 (mg/kg/día (77); también para lactantes a los que 
se amamanta más allá de los 6 meses, con inicio a esa edad, ya que el contenido de 
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flúor en la leche materna es bajo. Los complementos prenatales de flúor son de 
beneficio incierto (38). Puesto que los niños pequeños degluten una porción de la 
pasta dental usada, debe utilizarse en pequeñas cantidades para prevenir excesos en la 
ingestión de flúor. En una revisión sistemática de Santos, Oliviera y Nadanovsky se 
vio que los dentífricos con poco flúor aumentaban significativamente el riesgo de 
caries dental en preescolares, aunque no reducían el riesgo de presentar las secuelas 
de la fluorosis en los dientes permanentes anteriores superiores. Los autores no 
recomiendan el uso de dentífricos con poco flúor por estos motivos (89). 


Arándano 


El arándano (Vaccinium macrocarpon), un fruto que durante mucho tiempo se ha 
publicitado como tratamiento de las infecciones urinarias, se está estudiando por sus 
posibles características preventivas en relación con la caries dental. En diversos 
estudios, los polifenoles de estos pequeños frutos, como proantocianidinas y 
antocianidinas, inhiben la adherencia de Streptococcus a gránulos de hidroxiapatita 
pretratados con saliva (90). En otros estudios también se ha visto que los extractos de 
arándano previenen la formación de biopelículas por estreptococos cariogénicos, lo 
que implica que los extractos de arándano disminuyen la aparición de placa dental 
(91,92). Entre otros efectos, también se cree que el extracto de arándanos inhibe la 
producción de ácido por bacterias cariogénicas, así como sus actividades 
proteoliticas, lo que lleva a una menor capacidad de aparición de caries y enfermedad 
periodontal (93). 


Coenzima Q,, 


Desde hace mucho tiempo, hay interés en la posible utilidad de la coenzima Q ¡y 
(ubicuinol) para la prevención y el tratamiento de la enfermedad periodontal (94). 
Este interés ha aumentado en los últimos años. Yoneda y cols. encontraron una 
reducción significativa de la actividad de los osteoclastos y de las reacciones 
inflamatorias relacionadas con la edad en el tejido periodontal de ratas tratadas con 
coenzima Q ¡y reducida tópica (95). La aplicación solitaria de CoQ ¡y en la encía de 30 
pacientes con gingivitis inducida por placa produjo marcadas reducciones de las 
puntuaciones gingival, de hemorragia y de placa de acuerdo con un estudio 
aleatorizado controlado de Chatterjee y cols. (96). Estos hallazgos se han replicado ¿»1 
vivo e in vitro (97-100). En conjunto, los datos sobre la utilidad de la CoQ yy para la 
prevención y el tratamiento de la enfermedad periodontal son prometedores. 


Probióticos 


Este campo, relativamente nuevo (el de la bacterioterapia con probióticos), puede ser 
beneficioso para la salud bucal. Se ha visto que los probióticos (microorganismos con 
efectos beneficiosos para la salud) reducen el pH de la cavidad bucal, de modo que 
las bacterias de la placa (que generalmente se cree que son Streptococcus mutans) no 
pueden formar la placa dental que produce la enfermedad periodontal (101). En su 
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revisión de metaanálisis de los efectos de los probióticos sobre los dientes en niños, 
Twetman y Stecksén-Blicks encontraron que en seis estudios habia un efecto 
inhibidor de estreptococos mutams o levaduras en la boca por la ingestión de 
probióticos derivados de lactobacilos o bifidobacterias (102). No obstante, diferentes 
cepas pueden tener un distinto potencial cariogénico, tal y como se vio en un estudio 
en el que se compararon los efectos de dos cepas distintas de Lactobacillus reuteri 
sobre la biopelícula (103). A pesar de estos diferentes efectos, los probióticos 
producen antioxidantes que previenen la formación de la placa al neutralizar los 
electrones libres necesarios para la formación del mineral (104). También se ha 
encontrado que los probióticos eliminan los malos olores de la boca al convertir los 
ácidos volátiles en ácidos necesarios para el metabolismo, con lo que mejora la 
halitosis (105,106). Se han realizado pocos ensayos aleatorizados y controlados sobre 
este tema de estudio, y son necesarios para determinar la posible utilidad de los 
probióticos para la salud bucal (107). 


Hierro 


En múltiples estudios se ha encontrado una asociación significativa entre 
concentraciones de hierro bajas y CIT en niños (108,109). También se vio que los 
niños con más CIT tenían concentraciones de ferritina sérica bajas en un estudio de 
casos y controles y en otro estudio poblacional. Posteriormente, estos niños 
presentaban un mayor riesgo de tener anemia (110,111), que tiene muchas 
implicaciones de salud pública, como los efectos permanentes sobre el crecimiento y 
el desarrollo. Se deben realizar más estudios para evaluar la importancia clínica de las 
concentraciones séricas bajas de hierro en la aparición de CIT. 


Xilitol 


Como ya se ha mencionado, se ha evaluado el xilitol para el tratamiento de la caries 
dental. En el estudio X-ACT, un ensayo clínico doble ciego controlado con placebo 
de 33 meses de duración en el que se estudió la eficacia del uso diario de pastillas de 
xilitol (hasta 5 g/dia) o pastillas de placebo para prevenir la caries en adultos con 
riesgo elevado de tener caries, no se observaron diferencias significativas en la 
prevalencia de caries entre los grupos de intervención y placebo (34). Por lo tanto, 
actualmente no se recomienda el xilitol para la prevención de la caries. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La alimentación influye en la dentición y esta, en conjunción con la salud de la 
calidad bucal, imodifica la alimentación, asi como el estado global de salud. Los 
factores alimentarios más importantes en la patogenia de la caries dental son el 
contenido de azúcar y almidón, la conclusión de las comidas y tentempiés con 
alimentos ricos en almidón procesado o azúcar y la frecuencia de ingestión de los 
tentempiés que contienen estos alimentos. 

La incidencia de la caries dental puede disminuirse al limitar la ingestión de 
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azúcares, evitar los bocadillos azucarados o con almidón, el uso de goma de mascar 
edulcorada con xilitol u otras sustancias no fermentables, asi como el cepillado 
frecuente para retirar partículas de alimento atrapadas. En general, la adecuación 
alimentaria es importante para optimizar la función inmune y la salud de las mucosas 
bucal y lingual. El uso de un complemento multivitaminico puede ser beneficioso, en 
particular en individuos > 50 años. 

La ingestión de flúor influye en buena medida en la susceptibilidad a las caries 
con el paso de los años. Debe asegurase la presencia de flúor en el agua potable en el 
contexto de la atención primaria; los médicos deben recomendar los suplementos 
cuando el contenido de flúor del agua es bajo. 

Virtualmente, toda el agua municipal o pública está fluorada; en general, los 
pozos privados no lo están. Es conveniente evitar en los niños los alimentos con un 
contenido moderado de azúcar y, en particular, no debe permitírseles tomar bebidas 
edulcoradas al ir a la cama. Es indispensable la atención cuidadosa a la dentición de 
los adultos que envejecen para la conservación de los dientes naturales, lo que a su 
vez influye en la adecuación de la alimentación en su conjunto, en términos de 
cantidad y calidad. 
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Hambre, apetito, gusto 
y saciedad 


[El control sobre el proceso de la ingestión energética y de nutrimentos es vital para 
la supervivencia de un individuo y una especie. El hambre, es decir, la sensación 
secundaria a un déficit de las fuentes de energía de fácil metabolismo, influye en la 
ingestión de alimentos; empero, también ejercen una influencia el apetito, esto es, un 
deseo de consumir alimentos dirigido por el anhelo compulsivo de sabores o 
nutrimentos determinados y el buen sabor, la familiaridad y la disponibilidad de 
alimentos específicos. También es importante la saciedad, esto es, la sensación 
indicativa de que se ha satisfecho el consumo de alimentos (tabla 38-1). 

En los seres humanos, la ingestión de alimentos es el producto de factores 
fisiológicos, psicológicos y sociológicos que dificultan una clasificación simple. Los 
trastornos de la obesidad endémica y epidémica, cada vez más numerosos en los 
países industrializados, si bien atribuibles a un desequilibrio en la regulación de 
ingestión energética, son menos fáciles de imputar a un componente concreto de los 
complejos sistemas de regulación. Existen pruebas de procesos redundantes que 
regulan la ingestión energética en los seres humanos, circunstancia que pudo ser 
beneficiosa beneficio para la supervivencia en la Prehistoria, cuando a menudo era 
dudosa la adecuación del aporte energético de los alimentos. 


TABLA 38-1 


Factores fundamentales que regulan 
la ingestión y el equilibrio energéticos 


Factor Detiniciónfinfluencia 


Hambre Las diversas sensaciones vinculadas 
can un déficit del aporte corporal 
de «combustibles»; una compulsión fisica 
para comer 
Apetito El deseo de un alimento particular o 
la búsqueda de un sabor especial; tal vez 
no incluya al hambre en absoluto 
Saciedad El efesta que tiene comer sobre la 
siguiente comida; cuánto duran el estado 
O la sensación de plenitud y satisfacción 
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Las propiedades de los alimentos especificos y las respuestas fisiológicas 
suscitadas por su consumo parecen tener implicaciones para la regulación de la 
ingestión energética, aunque no hay explicaciones simples y tal vez no sean 
prudentes. Se han conjuntado hipótesis y pruebas suficientes para hacer 
recomendaciones clínicas que tal vez puedan contribuir a establecer un equilibrio 
energético saludable. Si bien el médico de atención primaria no necesita ser un 
experto en las vías que regulan el apetito y el equilibrio energético, su familiaridad 
con ellas favorece un asesoramiento más comprensivo y revelador. Varios ajustes 
bien definidos y simples de la alimentación pueden facilitar alcanzar la plenitud y 
satisfacción con menos calorías, lo que constituye una importante contribución 
potencial para el mantenimiento del control del peso. 


VISIÓN GENERAL 


Las defensas fisiológicas contra la nutrición deficiente son bastante más sólidas frente 
a las de sobrenutrición (1). Puede incluso señalarse que el Homo sapiens no tiene 
defensas naturales contra el exceso calórico, ya que no las necesitó durante la mayor 
parte de su historia, No obstante, si la simple fisiología fuera causa del consumo de 
nutrimentos energéticos, la ingestión de alimentos se iniciaría con el hambre y 
terminaría con la saciedad. Sin embargo, las sensaciones fisicas características del 
hambre y la plenitud son parte de una combinación compleja de factores fisiológicos 
y no fisiológicos que regulan la cantidad, frecuencia y variedad de la ingestión de 
alimentos (2-4). 

Los factores sociales, ambientales, psicológicos, económicos y biológicos 
influyen en la ingestión alimentaria (5-8). La mayor parte de los organismos tiene una 
relación bastante simple y directa con los alimentos: comer para vivir. Que los seres 
humanos vivan o no para comer es discutible, pero su relación con los alimentos es, 
ciertamente, mucho más complicada que la fórmula de comer para vivir (9). Los seres 
humanos comen por casi cualquier motivo imaginable: recompensarse, castigarse o 
consolarse (10); celebrar y conmemorar; mantenerse y satisfacerse; y a menudo, tal 
vez, solo porque pueden. 

Las opciones alimentarias tienen mucha influencia de las normas culturales (11), 
que a su vez la tienen de la familiaridad con los alimentos, su accesibilidad, 
comodidad, coste y contexto. Por ejemplo, no hay una razón o motivo real para 
comer ciertos alimentos en el desayuno y otros en la comida; en realidad, todo se 
relaciona con lo que se considera normativo en una cultura determinada. 

La cantidad que las personas consumen depende del volumen de los alimentos, el 
número de ingredientes, la hora, la forma (líquidos o sólidos) e, incluso, el 
empaquetado (forma y tamaño), así como de la luz ambiental (12). La ingestión de 
los alimentos puede depender de algo tan trivial como el volumen de comida que 
tiene frente a sí una persona en un momento determinado (13-15). Existen pruebas 
sólidas de que el tamaño de las raciones influye en el consumo de los alimentos 
(16,17). En esta época de raciones desmesuradas, los efectos en los pacientes son 
adversos y nocivos. El concepto de «consumo mecánico» se refiere al hallazgo 
empírico de que todos los días las personas toman 20 veces más decisiones sobre los 
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alimentos de las que son conscientes, por lo que se pueden ver influidos 
subconscientemente por numerosos indicios ambientales «amigos y familiares, 
paquetes y platos, nombres y números, etiquetas y luces, colores y velas, formas y 
olores, distracciones y distancias, armarios y envases»). Decisiones aparentemente 
triviales sobre cómo interactuamos, almacenamos y servimos los alimentos influyen 
en cuánto comemos y la frecuencia con que lo hacemos (18). 

Las personas comen para satisfacer una amplia variedad de necesidades 
emocionales, algunas tan intensas como la depresión y otras tan superficiales como la 
consecución de una sensación efímera de bienestar o recompensa (19). Los factores 
sociales también tienen una acusada influencia sobre los patrones de alimentación 
(20), al igual que los contextos ambientales (21). El sabor (cómo es de sabroso y 
agradable el alimento), las normas sociales, así como las expectativas, interactúan 
para influir en la cantidad de alimentos consumida en una ocasión determinada (22). 

En todo el mundo, los incentivos económicos tienden a orillar a las personas a 
elegir alimentos más densos desde el punto de vista energético (23,24). Los alimentos 
altamente procesados tienen casi siempre un volumen bajo, pero son ricos en calorías 
y, por lo tanto, densos desde el punto de vista energético. Tales alimentos están 
ampliamente disponibles, tienen buen sabor y son, por lo general, baratos, por lo que 
son importantes en personas con dificultades económicas y a menudo llevan a la 
obesidad. 

Los fabricantes pueden alterar considerablemente la composición de los alimentos 
sin que los consumidores se percaten de ello (25,26), algo que se lleva a cabo de 
manera regular y en formas que pueden influir en el apetito y el consumo (27,28), 
como la adición de sal a productos dulces o de azúcar a los salados. Tanto la densidad 
energética de los alimentos como el tamaño de las raciones alteran las calorías 
ingeridas en una comida; las modificaciones de cualquiera de esos dos aspectos 
pueden producir saciedad con menos calorías o estimular el apetito y el consumo 
calórico (29). El sabor también ejerce una influencia poderosa sobre el apetito (30- 
32), que es independiente de la necesidad de cualquier nutrimento particular (33). La 
composición de los alimentos, en particular la de los tentempiés, se puede manipular 
de diversas formas para incrementar la cantidad de lo que se come (34). 


El eje intestino-cerebro en la regulación de la ingestión de alimentos 


Las señales complejas producidas por el cerebro y que influyen en el hambre, el 
apetito y la saciedad interactúan con las señales producidas en el tubo digestivo, todas 
las cuales varían según el estado energético actual, los indicios externos, los factores 
genéticos y la composición específica de los alimentos (35,36). El conocimiento 
básico de la biología del eje intestino-cerebro ofrece un marco útil para comprender la 
interrelación entre el hambre y la saciedad. En último término, la ingestión de 
alimentos y el ayuno desencadenan la liberación de hormonas producidas por el tubo 
digestivo, el tejido adiposo y el cerebro para favorecer el equilibrio energético (37). 
El hipotálamo es el principal centro regulador del apetito humano. El hipotálamo 
ventromedial parece ser importante en la generación de la saciedad, mientras que el 
hambre está regulada en parte por el hipotálamo lateral. Cuando el cuerpo necesita 
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combustible, el hipotálamo produce y libera neuropéptido Y, que a su vez eleva las 
concentraciones de insulina y glucocorticoides. El neuropéptido Y se coexpresa con 
la proteína relacionada con el agutí, que actúa de forma sinérgica para aumentar el 
apetito y reducir el metabolismo y el gasto energéticos. Estas hormonas 
fundamentales actúan para estimular el hambre, la sensibilidad fisica de necesitar 
alimento para obtener energía. Entonces, el hambre se manifiesta como apetito, la 
motivación de consumir alimentos. A su vez, el estómago produce la hormona 
grelina, que interactúa con las neuronas secretoras de neuropéptido Y en el encéfalo 
para estimular el apetito. Otras sustancias químicas que estimulan el apetito son la 
galanina, la hormona concentradora de melanina y noradrenalina, los 
glucocorticoides y las orexinas/hipocretinas (I y 1!) (38). Además, proyecciones 
hipotálamocorticales e hipotalamolímbicas contribuyen a la percepción de hambre, y 
procesos somáticos controlados por el hipotálamo (tono vagal, estimulación de la 
glándula tiroides y eje hipotalámico-hipofisario-suprarrenal) influyen en el equilibrio 
energético. 

Después de una comida, la liberación de insulina desencadena la secreción desde 
los adipocitos de la hormona leptina, que contribuye a la saciedad inhibiendo la 
secreción del neuropéptido Y para que los adipocitos envíen al cerebro la señal de 
plenitud. La comunicación entre grasa corporal, tubo digestivo y cerebro tiene una 
función importante en la regulación del apetito y el peso a lo largo del tiempo (39). El 
tejido adiposo secreta leptina, que desencadena la saciedad, y adiponectina y 
resistina, que contribuyen al apetito. El tejido adiposo es un productor de hormonas 
muy activo y en constante comunicación con el hipotálamo; más aún, tiende a 
mostrar una gran estabilidad (40), lo cual da validez a la conocida queja sobre las 
dificultades implicadas en la pérdida permanente del exceso de grasa corporal. 

Asimismo, la saciedad se debe de manera inmediata a señales de los receptores de 
distensión en el estómago y al aporte de energía de los nutrimentos en el duodeno. 
Los efectos de la ingestión sobre la saciedad tienen la mediación del nervio vago y las 
hormonas intestinales. Se ha demostrado que muchas de ellas intervienen en la 
saciedad, como la colecistocinina, el péptido similar a glucagon-1, la oxintomodulina, 
el polipéptido pancreático, la somatostatina, la calcitonina, el péptido liberador de 
gastrina, la neuromedina C y el péptido YY3-36 (PYY) (41,42). La hormona de 
saciedad mejor estudiada hasta la fecha es la colecistocinina, que acorta la duración 
de la comida. La llegada del quimo gástrico al duodeno es un estímu lo para la 
secreción de colecistocinina, que ralentiza el vaciamiento gástrico y aumenta las 
señales hacia los receptores de distensión del estómago y contribuye a la sensación de 
saciedad. La colecistocinina también puede emitir señales directas de saciedad al 
cerebro. La absorción de macronutrimentos en el intestino delgado estimula al nervio 
vago, que también envía señales de saciedad al cerebro. La velocidad a la que se 
consumen los alimentos, y si estos se consumen en forma sólida o líquida, también 
influyen en la velocidad de absorción y, por lo tanto, en el efecto sobre la saciedad 
(43,44). 

Las señales de saciedad transmitidas antes de o durante la absorción de 
nutrimentos tienen refuerzos de señales posteriores a la absorción. La llegada de 
nutrimentos a la vena porta produce señales de saciedad desde el hígado hasta el 
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cerebro, a través del nervio vago. Aún no se conocen por completo los mecanismos 
de intercambio de señales entre el higado y el sistema nervioso central. Las 
concentraciones circulantes de glucosa, insulina y aminoácidos pueden constituir un 
mecanismo de retroalimentación hacia el cerebro para conferir la sensación de 
saciedad (fig. 38-1) 
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FIGURA 38-1 Señales centrales y periféricas: regulación de la ingestión de alimentos, el peso corporal 
y el metabolismo. (TNF-a = factor de necrosis tumoral-a; IL = intorlcucina: PY Y3 36 = póptido Y Y3 36: GIP = 
polipóptido inhibidor gástrico: GLP-1 = péptido similar a glucagon-1: CCK = colecistocinina.) (Adaptado de 
Badman MK, Flicr JS. Science 2005:307(5717): 1909-1914. Con permiso de la AAAS.) 


En esencia, el control del apetito y el equilibrio energético está estrechamente 
regulado por una compleja red hormonal en el tronco encefálico y el hipotálamo, la 
cual recibe aferencias desde la periferia a través de nutrimentos, hormonas y fibras 
nerviosas (45). Las hormonas producidas en el intestino envían señales de 
retroalimentación al hipotálamo para modificar la respuesta hipotalámica. También 
participan procesos de otras partes del encéfalo. La información procedente del 
sistema límbico y de la corteza cerebral se transmite directamente hacia el hipotálamo 
para modificar el apetito. La regulación del apetito es un proceso inmensamente 
complejo en el que participan el tubo digestivo, muchas hormonas y los sistemas 
nerviosos central y autónomo. La redundancia en la regulación central de la ingestión 
de energía puede conferir una ventaja para la supervivencia, aunque evidentemente 
complica los intentos de aislar los defectos genéticos o metabólicos responsables de 
las alteraciones del equilibrio energético, como aquellas que llevan a la obesidad y a 
la anorexia grave. 

Diversos factores homeostáticos, sensoriales externos, hedonistas y genéticos 
influyen en las interacciones intestino-encéfalo para desplazar la balanza entre el 
hambre y la saciedad. Las necesidades de energía del cuerpo son, claramente, un 
factor que estimula la liberación de grelina y la consiguiente aparición de hambre y 
apetito. La disponibilidad de la energía de los nutrimentos se refleja en la 
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termogénesis inducida por los alimentos, la generación de calor durante un período de 
aproximadamente 6 h tras la ingestión debida al trabajo metabólico de la digestión y 
la activación del sistema nervioso simpático. El aumento de la temperatura corporal 
por la termogénesis inducida por los alimentos, o pospran-díal, transmite señales 
indicativas de la adecuación del aporte de energía con los nutrimentos, mientras que 
la disminución de la temperatura entre las comidas indica disminución de los 
suministros de energía y es un estímulo para el apetito. 

Se ha planteado la hipótesis de que hay una interacción entre la temperatura 
corporal central, la generación de calor por el tejido adiposo pardo y las 
concentraciones de glucosa sérica, y que dicha interacción influye en el hambre y, en 
consecuencia, en la ingestión de energía. Cuando la temperatura central disminuye, 
aumenta la generación de calor por la grasa parda, con la consiguiente extracción de 
glucosa desde el suero. Es probable que la hipoglucemia relativa sea un estímulo para 
la ingestión. Con la ingestión, aumenta la temperatura central, lo que reduce la 
actividad metabólica de la grasa parda y ofrece un estimulo para la finalización de la 
comida. La termogénesis posprandial puede influir en el inicio y la finalización de las 
comidas, así como en su tamaño y frecuencia. Los datos sobre la importancia de este 
mecanismo en el control de la ingestión de alimentos son preliminares. 

El sabor, la textura, la temperatura y los datos visuales contribuyen a los efectos 
de los alimentos sobre el apetito y la saciedad. El alimento entra en la boca, donde al 
menos tres productos químicos participan en la percepción del sabor y las respuestas 
al mismo: sustancia P, colecistocinina y opioides (36). El sabor de los alimentos se 
percibe como una combinación de gusto, olfato y estímulos químicos, cada uno de los 
cuales activa diferentes sistemas. El gusto es mediado por las papilas gustativas, 
representadas por las papilas fungiformes de la parte anterior de la lengua y las 
papilas foliadas de la parte posterior. El sistema gustativo recibe inervación de ramas 
de los pares craneales séptimo y décimo. Si bien existe una miriada de sabores, solo 
hay siete categorías ampliamente aceptadas: dulce, agrio (ácido), salado, amargo, 
sabroso, astringente y umami. 

Un gran volumen de investigación, y algunos datos clínicos anecdóticos, indican 
que el sabor es una sensación maleable, pues las papilas gustativas responden y se 
adaptan a los alimentos disponibles. La percepción del sabor depende de la ingestión 
de alimentos. Cuando se eligen alimentos más nutritivos y se da tiempo a que se 
produzca la adaptación a este nuevo sabor, realmente podemos llegar a preferir los 
alimentos saludables antes que aquellos cargados de azúcar, sal y grasa. En estudios 
recientes se ha observado que los niños y adolescentes obesos tienen papilas 
gustativas menos sensibles que los que están más delgados (46). Independientemente 
de que esto sea o no una causa o una consecuencia de la epidemia de obesidad, existe 
la oportunidad de revertir esta insensibilidad a los sabores. Este concepto de 
«rehabilitación de las papilas gustativas» lleva tiempo y precisa de paciencia para 
aprender a preferir los alimentos más nutritivos mediante habituación y, después, 
utilizar únicamente estos alimentos para facilitar la saciedad. La sustitución por 
opciones con menos azúcar, sal y grasa puede ser poco atractiva al principio, pero en 
pocas semanas los nuevos sabores y texturas se convierten en la nueva normalidad, y 
posteriormente se producen beneficios para la salud. 
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La olfacción está mediada por las neuronas presentes en las cavidades nasales, 
que son componentes del primer par craneal y que transmiten información 
directamente al bulbo olfatorio en el encéfalo. Las propiedades químicas y las 
repuestas fisiológicas que permiten distinguir diversos olores es todavía motivo de 
conjetura. 

También hay un componente somatosensorial del sabor que se encarga de la 
percepción de irritantes químicos, como la capsaicina, sistema dependiente sobre todo 
del nervio trigémino. Puede haber alguna superposición entre la percepción de 
irritantes químicos y la de temperatura en la cavidad bucal (p. ej., lo picante se 
percibe como «caliente» y el mentol como «frio»). En tanto que la función de los 
tejidos quimiosensibles influye en la ingestión de alimentos, el estado nutricional 
también lo hace sobre la función de dichos tejidos, que tienen actividad metabólica y 
una elevada tasa de recambio celular. 

El sistema visual también está intimamente relacionado con el reconocimiento y 
la clasificación de indicios alimentarios en el entorno como anticipación a su 
consumo. Las regiones del encéfalo implicadas en el reconocimiento de objetos, la 
atención, el procesado de la recompensa y la toma de decisiones ejecutivas responden 
de forma diferencial a indicios visuales de los alimento en comparación con objetos 
no alimenticios (47-49). Las técnicas de neuroimagen funcional muestran una 
atenuación de la actividad en el área de recompensa del encéfalo en respuesta a 
estimulos visuales de alimentos cuando los seres humanos están saciados. Esto 
sugiere que el estado fisiológico del hambre influye en la valoración de recompensa 
del alimento (50). Se puede recrear esta misma atenuación en ayunas mediante la 
administración de las hormonas intestinales anorexigénicas. Además, las diferencias 
en la actividad cerebral entre personas obesas y delgadas están ofreciendo 
conocimientos adicionales sobre la compleja etiología del consumo excesivo de 
alimentos (31). 

Esta discusión introduce la distinción entre el apetito más automático y regulado 
por mecanismos metabólicos, controlado por mecanismos homeostáticos, y la 
dimensión de la ingestión de alimentos que tiene una naturaleza cognitiva- 
conductual. Como ya se ha señalado, el intestino, junto con numerosas señales 
periféricas, influye en la conducta alimentaria mediante la generación de señales de 
hambre y saciedad que se transmiten al encéfalo. La caracterización de las señales 
bioquímicas implicadas en el hambre, el inicio de las comidas y la saciedad ha sido el 
tema de muchos estudios durante varios años. La investigación más reciente refleja la 
hipótesis de que una creciente proporción del consumo de alimentos se debe al placer, 
el lado hedonista de la ingestión de alimentos. Cada vez se presta más atención a la 
influencia de la sensibilidad a la recompensa, las vías dopaminérgicas de recompensa 
del encéfalo, los mecanismos de la función ejecutiva y el control inhibidor, y la 
neurobiología del gusto y el deseo. En un entorno obesógeno, está suficientemente 
claro que la respuesta hedonista a los estimulos alimentarios puede superar el 
cuidadoso equilibrio homeostático del eje intestino-encéfalo (52). 

La ingestión de alimentos no sigue el elegante paradigma de equilibrio energético 
descrito por el yin y el yang del apetito y la saciedad. El consumo puede ser mayor de 
lo necesario para satisfacer las necesidades de energía cuando el alimento tiene un 
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sabor particularmente agradable o el contexto social lleva al exceso. La ingestión de 
alimentos puede no llegar a satisfacer las exigencias del hambre, aun cuando se 
disponga para su ingestión de una cantidad abundante de energía, si el alimento no es 
familiar o no tiene un sabor agradable. Por ejemplo, el deseo compulsivo de consumir 
un alimento representa una expresión extrema del apetito y no necesariamente debido 
al hambre fisiológica; a menudo se presenta en un contexto social o fisiológico 
particular, por ejemplo durante el embarazo, en una fiesta o en una etapa particular 
del ciclo menstrual. El ejemplo predominante de deseo compulsivo de consumir 
alimentos es el correspondiente al chocolate (v. cap. 39). Se han formulado muchas 
teorías para explicar los diversos tipos de deseo compulsivo de consumir alimentos 
bajo circunstancias diferentes, pero ninguna es del todo concluyente. El 
procesamiento cognitivo de las propiedades quimiosensoriales de los alimentos da 
lugar a interpretaciones que determinan las propiedades hedonistas o la capacidad de 
los alimentos para producir placer. Datos de estudios de neuroimagen muestran que 
muchos de los alimentos más agradables activan los mismos circuitos neurales 
dopaminérgicos que subyacen a las conductas adictivas (53). Los principales 
ingredientes de nuestro entorno obesógeno (azúcar, sal y grasa) pueden estar 
socavando el control ejecutivo prefrontal que nos permite tomar decisiones racionales 
y saludables (54). 

La participación de los factores genéticos en la regulación del equilibrio 
energético y, en consecuencia, del peso corporal, sigue siendo un tema de mucho 
interés. El gen ob, identificado originalmente en ratones en 1994, ha sido clonado a 
partir de seres humanos. Dicho gen codifica la leptina, una proteína producida por los 
adipocitos y que actúa como señal de saciedad (55). Mientras que los ratones obesos 
homocigotos para las mutaciones del gen oh tienen deficiencia de leptina (56), en los 
seres humanos con obesidad las concentraciones de leptina se correlacionan 
positivamente con el porcentaje de grasa corporal (57). Inicialmente llamado «gen de 
la obesidad», el gen ob ces uno de las docenas de genes que participan en la 
regulación del peso corporal en los seres humanos (v. cap. 5). 

El neuropéptido Y estimula el apetito por la elevación de las concentraciones de 
insulina y glucocorticoides. A su vez, la insulina y el cortisol estimulan la secreción 
de leptina, lo que completa la vía de retroalimentación inhibitoria entre el tejido 
adiposo y el hipotálamo. La insensibilidad a la leptina parece ser el defecto resultante 
de la mutación del gen ob en los seres humanos, y puede contribuir a la alteración de 
la regulación energética y la obesidad (58) (v. cap. 5). Aunque muchos de los factores 
que influyen en los patrones de ingestión de alimentos parecen ser hereditarios (59), 
es evidente que la motivación para ingerir energía es multifactorial. 

La actividad fisica puede inducir un déficit de energía comparable al ayuno. Sin 
embargo, los efectos de la actividad fisica sobre el apetito parecen diferentes. Pruebas 
limitadas sugieren que el ayuno aumenta el hambre, en tanto que el ejercicio quizás 
no lo haga (60,61). De hecho, los datos indican que las personas activas tienen 
mecanismos de hambre y saciedad mejor definidos y, por lo tanto, un mejor control 
del apetito (62). Al contrario de la creencia popular de que la actividad fisica 
incrementa el apetito y la ingestión de calorías, los hombres y las mujeres pueden 
tolerar los déficits energéticos inducidos por el ejercicio sin compensarlos con una 
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alimentación excesiva (63). Por el contrario, se ha demostrado que la reducción de la 
actividad fisica no induce una reducción compensadora del equilibrio energético, por 
lo que se favorece un equilibrio energético positivo (64). No obstante, los estudios 
sobre las consecuencias metabólicas inmediatas de la actividad física están limitados 
por su breve duración y por las evaluaciones inadecuadas de la alimentación. 

El envejecimiento se ve vinculado con disminuciones aparentemente pequeñas de 
la sensibilidad del gusto y el olfato en individuos sanos, pero el déficit de memoria, 
las enfermedades concomitantes y el uso de fármacos son aspectos que participan en 
la nutrición de las personas de edad avanzada. Los ancianos pueden estar sometidos a 
deficiencias nutricionales por deterioro del gusto, la olfacción y la regulación del 
apetito, complicado por factores sociales que pueden limitar la diversidad de los 
alimentos (65). 

Las preferencias de alimentos dependen claramente de factores culturales (66). La 
fisiología de la regulación del apetito interactúa con el conjunto de influencias 
sociales y conductuales sobre la selección de alimentos para producir un patrón 
alimentario concreto (2). Hay motivos para creer que la exposición temprana a los 
alimentos puede tener una importante participación en el establecimiento de las 
preferencias de toda la vida, o tal vez durante períodos específicos del desarrollo (67), 
aunque seguimos sin saberlo con seguridad, 

A pesar de esta dinámica matriz de influencias, los datos sobre el control central 
del apetito y la ingestión de alimentos son claros y convincentes (68). El complejo 
conjunto de señales neuroquímicas que influyen en el apetito y la saciedad converge 
en el hipotálamo (36,37,68-76). Si consideramos la importancia de la elección de los 
alimentos para la supervivencia, no es sorprendente que haya regiones del encéfalo 
dedicadas a esta función. Incluso los factores sociales y ambientales que influyen en 
la alimentación lo hacen al final por una modificación de la neurofisiología (77) (fig. 
38-2). Sin embargo, actualmente resulta evidente que, aparte de los mecanismos 
homeostáticos del equilibrio energético, la influencia hedonista de la recompensa y el 
placer también son importantes. Estos mecanismos centrales que regulan el apetito 
evolucionaron en un mundo de escasez calórica relativa y su funcionamiento es un 
fiel reflejo de ello (78). Que la fisiologia no facilite claramente el control de las 
raciones en el mundo moderno no debe sorprendernos. Genéticamente, estamos 
programados para buscar, comer y codiciar el alimento como método esencial de 
supervivencia y reproducción. De hecho, el alimento y el sexo favorecen el sistema 
de recompensa intrínseco del encéfalo y son la razón de la existencia del fenómeno de 
la adicción. 

En condiciones ideales, muchos de los factores del mundo moderno (79) que 
contribuyen al exceso generalizado del consumo de alimentos y el aumento de peso 
pueden y deben tratarse mediante cambios significativos en el ambiente actual, de tal 
modo que comer bien y mantenerse activo sean la vía de menor resistencia (11,80- 
83). Mientras no se produzcan esos cambios ambientales, el paciente está obligado a 
contrarrestar los retos obesógenos del mundo moderno o sucumbir ante ellos. El 
conocimiento por los médicos de la interacción entre los factores ambientales y 
fisiológicos que influyen en el apetito y la ingestión de alimentos constituye el punto 
de inicio de intercambios constructivos y asesoramiento productivo (v. cap. 47). El 
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pensamiento actual señala que, para tener un dominio permanente sobre el apetito, los 
pacientes deben controlar su ambiente alimentario personal en una forma que impulse 
las opciones saludables, pero que ofrezca al mismo tiempo flexibilidad en la 
selección de alimentos (12,84). Puede influirse, incluso, en la ingestión alimentaria de 
los niños cambiando lo que está fácilmente disponible en casa (85). Existe un libro 
para lectores profanos que ofrece una guía completa para establecer un ambiente 
nutricional «seguro» en casa, en respuesta a esas consideraciones (86). 


Alimentación 


Los alimentos que provienen directamente de la naturaleza, como las verduras y las 
frutas, tienden a tener un volumen relativamente alto y contienen pocas calorías. Los 
alimentos procesados, por el contrario, acumulan abundantes calorías en un espacio 
mínimo. En numerosos estudios (y, de forma sobresaliente, los de la Dra. Barbara 
Rolls y sus colaboradores de Penn State) se ha demostrado la importancia del 
volumen de los alimentos para el apetito y la saciedad (87,88). La disminución del 
volumen de los alimentos contribuye a su consumo excesivo. Aumentar tan solo el 
volumen de los alimentos facilita la saciedad cuando se mantienen constantes las 
calorías totales (89,90). Este importante concepto es la base del excelente libro de la 
Dra. Rolls, The Volumetrics Weigth-Control Plan: Feel Full on Fewer Calories (91). 
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Factores ambientales: 
Disponibilidad de aftimentos, normas culturales, circunstancias sociales, Conveniencia, 
costos, imnaño de las raciones, mercadeo, subsidios gubernamentales, tecnología, 
ambiente estructrado, horario diario 


Factores genéticos: 
Gasto de energía en reposo, distribución de la grasa corporal, 
cifras hormonales, sensibilidad gustativa, sensibilidad a la insulina 


Factores psicológicos: 
Estes, ansiedad, depresión, aburrimiento, necesidad 
de gratificación, alimento como FECcOmApensa, 
alimento como castigo 


Interarciones genéticas 'ambientales psicosociales: 


Deseo neto de ingestión de alimentos 


Carácter agradable: 
textura, aspecto 
y gusto 
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INGESTIÓN REAL DE ALIMENTOS EFECTOS SOBRE LA SALUD Y EL PESO 


FIGURA 38-2. Confluencia de los factores que participan en cl hambre, cl apetito y la saciedad. En 
última instancia, todas estas influencias deben converger para ejercer un efecto sobre el centro del apetito en el 
hipotálamo. 


Fuente: Datos tomados de Hetherington MM. The physiological-psvchological dichotomy in the study of food 
intake. Proc Nutr Soc 2002: 61: 497-507. 


Una forma de incrementar el volumen de los alimentos consiste en aumentar su 
contenido liquido con la ingestión de sopas y guisados. Sin embargo, sigue existiendo 
controversia en torno a los efectos de la desviación de calorías de sólidos a líquidos 
(92); en algunas situaciones, un mayor número de calorías liquidas puede aumentar el 
consumo total. Otros autores no han podido reproducir de manera consistente el 
trabajo de la Dra. Rolls (93). 

La densidad energética tiene relación con el volumen, ya que se refiere al número 
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de calorías por una ración de un tamaño determinado. Un alimento es denso desde el 
punto de vista energético si incluye muchas calorías en una ración relativamente 
pequeña. Los alimentos muy densos en energía tal vez propicien un consumo 
excesivo (94-97). 

Los alimentos ricos en contenido graso son los más densos desde un punto de 
vista energético, seguidos muy de cerca por los alimentos procesados con un elevado 
contenido de azúcar. Muchos alimentos procesados son densos en grasas y azúcares 
y, en consecuencia, tienen una carga concentrada de calorías. Puesto que la fibra 
ocupa espacio en los alimentos, pero no provee calorías, se ha sugerido que el simple 
aumento de su ingestión puede ayudar a controlar el apetito y el peso (98). Los 
alimentos muy procesados tienen exactamente la influencia opuesta, eliminando la 
fibra de los productos de grano, como panes, cereales, galletas y papas fritas. 

La alimentación rica en alimentos con elevada densidad energética contribuye, 
casi con certeza, a la obesidad (99), si bien no todos los estudios lo afirman 
(100,101). La mayoría de los especialistas concuerda en que cambiar los alimentos de 
gran densidad energética por los de menor densidad puede ser útil para disminuir el 
peso y mantenerlo (102,103), al tiempo que refuerza en general el efecto saludable de 
la alimentación. 

La disminución del contenido de grasa de los alimentos puede ayudar a reducir la 
densidad energética, pero solo si implica comer alimentos bajos en grasa más 
naturales, como verduras y frutas, evitando los alimentos altamente procesados. 
Cuando los alimentos bajos en grasa son densos desde el punto de vista energético (p. 
ej., galletas SnackWell”), parece perderse su utilidad para la disminución y el control 
del peso (104). 

El contenido de fibra, proteínas y agua de los alimentos contribuye a su capacidad 
de producir sensación de plenitud con menos calorias, en tanto que el contenido de 
grasa tiene el efecto opuesto, siendo necesarias más calorías para alcanzar la saciedad 
(105). Los alimentos ricos en hidratos de carbono llenan más y producen más 
saciedad que los ricos en grasas (75,106). No obstante, se puede conferir densidad 
energética a los hidratos de carbono si se quita la fibra y el agua y se agregan azúcar y 
almidón refinado; de ese modo, pueden contribuir a una ingestión calórica excesiva 
casi con la misma facilidad que los alimentos grasos (107,108). Estas son, 
exactamente, las tendencias de aporte de alimentos de años recientes en Estados 
Unidos y el motivo evidente por el que se ha señalado a los hidratos de carbono como 
partícipes de la epidemia de obesidad (v. cap. 5). Si bien los sustitutos del azúcar y la 
grasa pueden usarse para eliminar calorías de los alimentos, no es del todo claro que 
se pueda confiar en ellos para ayudar al control de peso (v. cap. 42). La tendencia a 
compensar esas calorías «perdidas» con un mayor consumo de alimentos en otras 
ocasiones parece frecuente (109). Primero, la tendencia consistió en recortar la grasa 
con dietas «pobres en grasa», que realmente incrementaban la cintura con hidratos de 
carbono procesados. Ahora, se tiende a restringir los hidratos de carbono para perder 
peso. En último término, parece que el ganador puede ser el punto medio, con una 
dieta equilibrada formada por alimentos saciantes con un contenido elevado en fibra, 
agua y proteínas. 

No todas las calorías son iguales. Las calorías procedentes de diferentes 
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macronutrimentos, las propiedades de alimentos individuales y la interacción entre 
los grupos de alimentos influyen de manera diferente en las sensaciones de apetito y 
saciedad percibidas. 

En la teoría lipostática se vinculan las reservas de grasa corporal con la regulación 
de la ingestión de alimentos. La secreción de leptina por los adipocitos puede ser el 
mensajero interviniente. La leptina se une a los receptores en las células del 
hipotálamo encargadas de la producción y secreción del neuropéptido Y, cuya menor 
secreción suprime el apetito (110). La reducción de la concentración de neuropéptido 
Y estimula la secreción de noradrenalina, que a su vez influye en la concentración y 
la acción de la insulina. Las acciones de la leptina son complejas y no se conocen del 
todo; algunos de sus efectos pueden estar mediados por la interleucina 1, las 
prostaglandinas, o ambas (111). Las concentraciones de leptina varían directamente 
en relación con la masa grasa y la saciedad. La relación entre leptina y saciedad se 
mantiene, al parecer, incluso en individuos obesos, aunque tal vez debilitada (112). 

Se ha sugerido una preferencia de los individuos obesos por la grasa de los 
alimentos (113), pero todavía es motivo de controversia la participación de las 
diferencias de sabor o la respuesta hedonista alterada a los alimentos en el origen de 
la obesidad. La grasa ingerida induce saciedad, pero hay datos de que lo hace de 
modo menos eficaz que los hidratos de carbono. La densidad energética de la grasa, 
la facilidad con que se almacena y sus escasos efectos inductores de saciedad pueden 
explicar parcialmente el vinculo epidemiológico entre la alimentación rica en grasas y 
la obesidad. Se puede inducir una preferencia por la grasa de los alimentos mediante 
la administración de morfina, y se suprime con un antagonista de opioides, lo que 
indica que la ingestión de alimentos se refuerza por la producción de opiáceos 
endógenos (114). 

La habituación fisiológica a una elevada ingestión de grasa en forma de mayor 
oxidación se ha demostrado en animales, lo que sugiere que la grasa de los alimentos 
puede inducir una recompensa mayor cuando su ingestión habitual es alta (115). 
Asimismo, se ha demostrado que, además de la adaptación fisiológica, la familiaridad 
con una alimentación rica en grasas produce una preferencia por ellas (116). También 
se demostró hace mucho que los efectos de la grasa de los alimentos después de su 
ingestión influyen en su preferencia (117). En los seres humanos, la grasa y el azúcar 
de los productos lácteos inducen tasas de placer dependientes de la dosis, y la grasa 
no eleva más el umbral (118). El vínculo entre el azúcar y la grasa de los alimentos 
puede contribuir a una ingestión energética excesiva, si la primera sirve como 
vehículo para la densidad calórica de la última (119). 

Caloría por caloría, las proteínas constituyen la clase de nutrimento que produce 
más saciedad (plenitud) (120), seguidas por los hidratos de carbono complejos, los 
simples y, finalmente, la grasa (106,121-124). Por lo tanto, se requieren más calorias 
de lípidos que de hidratos de carbono o proteínas para que los individuos se sientan 
comparablemente satisfechos. Puesto que, de las clases de nutrimentos, la grasa es la 
menos productora de «saciedad», los alimentos ricos en lípidos pueden contribuir al 
consumo excesivo de calorías (125-133). 

El aumento de la ingestión de proteinas, como se recomienda en algunas dietas 
populares, puede ser útil para el control del peso (134,135). En la teoría aminoestática 


774 


se asegura que el estado proteínico predomina en el control del apetito. Hay interés 
por el triptófano como precursor de la síntesis de serotonina, y por la tirosina y la 
histidina como precursoras de las catecolaminas y la histamina, respectivamente, ya 
que estos compuestos suprimen el apetito. Hasta la fecha, no hay pruebas directas de 
los efectos de aminoácidos especificos sobre la saciedad. Cuando se dispone de una 
fuente diversa de nutrimentos, la ingestión de proteínas constituye casi el 15 % de las 
calorías totales, lo que sugiere que puede haber un mecanismo específico del apetito 
de proteínas. La necesidad de ingerir aminoácidos sería la posible base teleológica de 
dicho apetito. 

Hay una clara diferencia en la capacidad de producir saciedad de los hidratos de 
carbono simples y complejos (136), y se cuenta con evidencias muy convincentes a 
ese respecto. Por un lado, las fuentes de hidratos de carbono complejos, como las 
verduras, las frutas y los granos integrales, tienden a ser ricas en fibra, agua o ambos, 
y, por lo tanto, son alimentos de gran volumen. El contenido de fibra puede ser 
particularmente importante porque aumenta el volumen de los alimentos sin añadir 
calorías, y también puede disminuir la absorción de nutrimentos hacia el torrente 
sanguíneo, lo que así reduce la glucemia y estabiliza la concentración de insulina en 
la sangre (137). Para un control duradero del peso, tiene mucho más sentido elegir los 
hidratos de carbono de modo juicioso que abandonarlos por completo (138). 

En algunos estudios se ha mostrado que los alimentos con un índice glucémico 
elevado casi siempre producen menos plenitud que aquellos con un índice glucémico 
bajo para una misma cantidad de calorías (139,140), si bien otros estudios no lo han 
confirmado (94,107). (V. caps. 5 y 6 para una revisión más amplia del índice y la 
carga glucémicos.) 

Los hidratos de carbono se almacenan con mayor dificultad que la grasa, son 
menos densos desde el punto de vista calórico y producen mayor saciedad; no 
obstante, su ingestión puede contribuir sustancialmente a la obesidad. Concretamente, 
el azúcar puede estimular el apetito y está sujeta a un umbral de saciedad más alto 
que otros nutrimentos (141). Los pacientes con depresión, y en especial aquellos con 
trastorno afectivo estacional, pueden presentar un deseo compulsivo de consumir 
hidratos de carbono. Se ha afirmado que esta tendencia es una respuesta a 
concentraciones bajas de serotonina cerebral. La serotonina baja puede tener una 
relación causal con la depresión y el hambre excesiva (v. cap. 34). La ingestión de 
hidratos de carbono incrementa la captación cerebral de triptófano, un precursor de la 
serotonina. 

También se ha sugerido que diferentes tipos de hidratos de carbono simples tienen 
consecuencias diferentes sobre la saciedad y el hambre. En un estudio reciente, la 
glucosa redujo el flujo sanguineo cerebral hacia las regiones del encéfalo que regulan 
el apetito y la recompensa, mientras que la fructosa no lo hizo. De igual manera, la 
glucosa incrementó la sensación de repleción y saciedad de los participantes, y la 
fructosa no (142). En cualquier caso, es evidente que los azúcares simples no reducen 
el apetito y, por lo tanto, contribuyen al exceso calórico y a la obesidad. 

Muchos indicios señalan que los hidratos de carbono complejos tienen una 
influencia favorable sobre el apetito y el control de peso; los hidratos de carbono 
simples, altamente procesados, tienden a producir los efectos opuestos. En general, 
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los hidratos de carbono de absorción lenta que causan elevaciones pequeñas y 
sostenibles de la glucosa y la insulina producen mayor saciedad que los de absorción 
rápida. Este hecho sugiere que las fuentes de hidratos de carbono ricos en fibra, en 
especial la fibra soluble, producen más saciedad que las fuentes pobres en fibra. En 
conjunto, las pruebas de que los granos integrales producen a menudo una sensación 
de plenitud más duradera son bastante convincentes (143,144). Algunas pruebas 
indican que la disminución de la carga glucémica de los alimentos puede ayudar a 
lograr el control de peso sin hambre (145). Una alimentación con una baja carga 
glucémica contiene pocos alimentos altamente procesados y es rica en verduras, 
frutas, granos integrales y fuentes de proteína magra. Una vez más, a pesar de las 
tendencias hacia los extremos, los datos indican que una alimentación basada en 
alimentos saludables que contengan todas las clases de nutrimentos facilita la salud y 
un control duradero del peso (146). Datos anecdóticos derivados tanto de la 
utilización del sistema de puntuación de Nuval como del trabajo con pacientes 
individuales indican que cuanto más nutritivo sea el alimento, mayor será el nivel de 
saciedad. Un indice de saciedad elevado es connatural a una mejor nutrición. Por lo 
tanto, es posible adelgazar sin «morirse de hambre», optando por alimentos más 
nutritivos y quedando saciado con menos calorías. 

Es poco probable que el simple ajuste de las cantidades de diversos 
macronutrimentos en la alimentación ejerza una influencia significativa sobre las 
calorías totales consumidas a lo largo del tiempo (124,147-150). Cuando se mezclan 
los alimentos, como ocurre siempre en cualquier alimentación razonable, la influencia 
saciante de cada clase de macronutrimento se mitiga por la de las otras clases (151). 
Hay pruebas de que el patrón o la distribución de los alimentos dentro de las comidas 
y durante el día también pueden influir en la saciedad (152-156). 

En conjunto, los estudios sobre el apetito indican que es poco probable que la 
restricción de un nutrimento aislado o la insistencia en su ingestión tengan 
consecuencias importantes sobre el apetito o el peso, aunque puede haber pequeños 
efectos beneficiosos. Debido a que, para la salud óptima, se requiere un equilibrio 
entre los macronutrimentos y, más importante aún, entre los alimentos, hay límites 
impuestos a esta medida por otras consideraciones de mayor relevancia (v. cap. 45). 

Entre las fuerzas que inciden en el apetito figura la saciedad sensorial especifica, 
esto es, la disminución del placer que se experimenta cuando se come el mismo 
alimento o se percibe el mismo sabor a lo largo del tiempo. Los ancestros humanos 
lucharon por alcanzar la diversidad de alimentación necesaria para satisfacer las 
necesidades de nutrimentos, como se analiza en el capítulo 44. Algunas poblaciones 
con retos nutricionales todavía lo hacen (157). El resultado es que el centro del 
apetito humano se adapta de manera especifica para alentar la diversidad de 
alimentos. En poblaciones con retos nutricionales, es de desear la variación de la 
alimentación. Sin embargo, las poblaciones en países industrializados son víctimas 
del éxito de sus esfuerzos para lograr un aporte abundante y variado de alimentos 
disponible de forma continua. 

Las pruebas de la influencia de la saciedad sensorial específica sobre la ingestión 
de alimentos son sólidas (158-161). Ciertas pruebas científicas indican que la 
exposición repetida al mismo alimento, o incluso a alguno similar, produce saciedad 
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con menos calorías (153). Raynor y cols. (162-165) llevaron a cabo varios estudios 
que sugieren que los límites voluntarios a la variedad de alimentos se vinculan con el 
control de peso, y que las restricciones impuestas a dicha variedad pueden ser una 
medida útil para facilitar la disminución de peso y su conservación. El grupo 
recomienda que se hagan más estudios de esta estrategia. En otro estudio se intentó 
un plan de alimentación de 12 semanas con el propósito de distribuir los sabores (es 
decir, diseñado para aprovechar la saciedad sensorial especifica) y proveer una 
nutrición general de calidad de forma constante en 20 adultos con sobrepeso. La 
disminución de peso media a las 12 semanas fue de 7,25 kg, y las mejorías de la 
presión arterial, los lípidos, la glucosa sérica y la función endotelial fueron 
significativas (166). 

Al margen de otros factores, la variedad de la alimentación puede contribuir en 
apariencia a la ingestión excesiva y el aumento de peso (167-171). La densidad 
energética y el volumen pueden modificar el punto en el que se alcanza la saciedad 
sensorial específica (89), lo que indica que hay una interacción de las influencias 
sobre el apetito y la saciedad. El sabor puede ejercer una influencia particularmente 
notable (172,173). 


NUTRIMENTOS, PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS 
Y ALIMENTOS FUNCIONALES 


Las concentraciones de vitaminas y minerales procedentes de la alimentación natural 
pueden tener consecuencias importantes sobre el sentido del gusto y la percepción del 
hambre y la saciedad. 


Vitamina A 


La deficiencia de vitamina Á se vincula con una alteración del gusto y el olfato, que 
puede llevar a la desnutrición o empeorarla. El trastorno es reversible con los 
complementos de vitamina A (174). 


Vitaminas B 


Se presenta atrofia de las papilas gustativas, al igual que glositis, con las deficiencias 
de diversas vitaminas del complejo B. El trastorno se revierte fácilmente con los 
complementos de vitamina B. 


Cromo 


Como se indicó en los capitulos 5 y 6, los complementos de cromo pueden resolver la 
resistencia a la insulina. Algunas pruebas señalan que el cromo puede suprimir el 
hambre en algunos pacientes (175). Nuestra experiencia anecdótica sugiere una 
influencia favorable de los complementos del cromo sobre el hambre y el deseo 
compulsivo de consumir determinados alimentos en personas con resistencia a la 
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insulina. 


Cobre 


El déficit de cobre se vincula con una menor sensibilidad al sabor de la sal y un deseo 
compulsivo relativo de consumirla. La reposición del cobre revierte el trastorno. 


Zine 


La deficiencia de zinc puede alterar el sabor, pero no hay pruebas definitivas al 
respecto en seres humanos. 


Sal 


La preferencia por la sal es maleable en respuesta a la exposición habitual. Se ha 
demostrado que la exposición a dietas altas o bajas en sal durante un periodo de 6-8 
semanas modifica las preferencias. 


Nutricéuticos 


Un nutricéutico es un producto aislado o purificado a partir de los alimentos y que, 
por lo general, se vende en forma medicinal y no asociado habitualmente a los 
alimentos. Muchos nutricéuticos tienen efectos beneficiosos confirmados o supuestos 
que facilitan la supresión del apetito y la pérdida de peso. Aqui se revisan algunos de 
los nutricéuticos más populares. 


Hoodia gordonii 

Los extractos de la planta Hoodia gordonii han recibido mucha atención de los 
medios de comunicación como posible auxiliar para la disminución de peso. 
Masticada por los indigenas del desierto de Kalahari, se supone que la planta suprime 
el apetito. No obstante, los estudios de la planta y sus extractos son hasta ahora 
insuficientes para posibilitar cualquier conclusión basada en evidencia (176,177). 


Cafeína 


La cafeina puede potenciar ligeramente la pérdida de peso o prevenir su aumento, 
aunque no hay datos sólidos que indiquen que este efecto se pueda generalizar o sea 
persistente. Una teoría que subyace a la relación entre la posible pérdida de peso y la 
cafeína es la supresión del apetito. La cafeina puede atenuar transitoriamente el deseo 
de comer (178). También se ha observado que la cafeína, la capsaicina y otras 
infusiones pueden producir efectos significativos sobre dianas metabólicas como la 
saciedad, la termogénesis y la oxidación de las grasas (179). 


Sustitutos del azúcar 


Aunque estas sustancias se comercializan por su capacidad de fomentar el 
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mantenimiento de un peso saludable y la pérdida de peso, hay cada vez más datos que 
indican que estas sustancias pueden no favorecer esta última, e incluso pueden tener 
efectos contrarios (180,181). La investigación en modelos animales sugiere que los 
sustitutos del azúcar aumentan realmente el apetito de alimentos dulces y favorecen 
una ingestión excesiva, tal vez porque desacoplan el sabor dulce y la energía y 
atenúan la capacidad del organismo para cuantificar la ingestión calórica (182). La 
disociación entre el sabor dulce y las consecuencias calóricas reduce la capacidad de 
los sabores dulces de evocar respuestas fisiológicas que regulan el equilibrio 
energético. Este estudio se complementa con otro estudio en el que se demostró que 
el azúcar real es más potente que los edulcorantes bajos en calorías a la hora de 
estimular las áreas del encéfalo relacionadas con la satisfacción y la saciedad (183). 
Esta investigación está actualmente lastrada por la ausencia de un modelo 
fisiológicamente relevante que explique los mecanismos biológicos subyacentes a 
estas observaciones. Hasta la fecha, no hay ninguna recomendación oficial sobre el 
uso de edulcorantes artificiales como herramienta para controlar el peso. 


Mangostán/Garcinia mangostana 


El mangostán es un árbol tropical perenne que produce una fruta del mismo nombre, 
dulce, agria, jugosa y algo fibrosa, con una corteza de color rojo intenso-púrpura no 
comestible. Se ha dado mucha publicidad al mangostán por sus antioxidantes, 
especialmente las xantonas, y se ha señalado que favorece el equilibrio 
microbiológico, potencia el sistema inmune, mejora la flexibilidad articular y ofrece 
apoyo mental. En medicina tradicional se han utilizado diversas partes de la planta 
para el tratamiento de infecciones cutáneas, heridas, disentería e infecciones urinarias, 
debido a sus propiedades antiinflamatorias. Los productos que contienen sus frutos se 
venden actualmente en gran cantidad como «complementos botánicos líquidos», 
aunque todavía no hay datos indicativos de sus efectos beneficiosos para la salud 
(184), si bien datos de estudios in vitro y en animales demuestran que las xantonas 
inhiben una amplia variedad de tipos celulares tumorales humanos mediante la 
modulación de diversas dianas y vías de transducción de señales (185). La American 
Cancer Society afirma que «no hay datos fiables de que el jugo, el puré o la corteza 
de mangostán sean eficaces como tratamiento del cáncer en seres humanos» (186). 
En relación con su capacidad de potenciar la saciedad, el elevado contenido de fibra 
puede realmente tener este efecto, aunque esto todavía se basa exclusivamente en 
datos anecdóticos. 


Extracto de bayas de café verde 


Las bayas de café verde son bayas de café que todavía no se han tostado, por lo que 
tienen una mayor concentración de ácido clorógeno, un antioxidante polifenólico, que 
las bayas de café tostadas normales. Se piensa que el ácido clorógeno tiene efectos 
beneficiosos para la salud relacionados con las cardiopatías, la diabetes y la pérdida 
de peso, pues reduce la absorción de grasa y glucosa en el intestino, así como la 
concentración de insulina, para mejorar la función metabólica. Aunque se le ha 
prestado mucha atención en los medios de comunicación, en pocos estudios 
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publicados se han analizado los efectos de los extractos sobre la pérdida de peso, y no 
se ha realizado ninguno a largo plazo. Un estudio financiado por una compañía que 
fabrica extracto de bayas de café verde encontró que las personas que lo tomaban 
perdieron aproximadamente 8 kg en promedio (187). Sin embargo, en una revisión de 
2011 se encontró que el extracto de bayas de café verde reduce el peso corporal en 
solo un promedio de 2,5 kg frente al placebo, y los estudios pueden estar lastrados 
por su poca calidad y su mal diseño. Además, la ingestión de demasiado ácido 
clorógeno puede elevar el riesgo de cardiopatía porque aumenta la concentración de 
homocisteína (188). A la vista de la pérdida de peso relativamente pequeña, la 
ausencia de datos a largo plazo y el perfil de efectos adversos, todavía no se ha 
llegado a ningún veredicto, y los consumidores deben abordarlo con precaución. 


Alimentos funcionales 


Los alimentos funcionales son aquellos cuyo consumo se propone como parte de la 
alimentación normal y que contienen componentes biológicamente activos que 
ofrecen la posibilidad de mejorar la salud o reducir el riesgo de enfermedad (189). En 
otras palabras, estos alimentos contienen minerales, vitaminas, ácidos grasos, fibra 
alimentaria o sustancias biológicamente activas específicas, como fitoquímicos y 
otros antioxidantes y probióticos que tienen efectos beneficiosos fisiológicos o 
reducen el riesgo de enfermedad crónica más allá de sus funciones nutricionales 
básicas. En el supermercado, los alimentos funcionales son ubicuos; entre ellos, 
destacan el jugo de naranja enriquecido con calcio, el pan enriquecido con yodo y 
folato, la margarina que reduce el colesterol y el yogur con probióticos. 

La saciedad es un arma en la guerra contra el peso, y las ventas de alimentos 
funcionales que la favorecen están alcanzando proporciones astronómicas. Las 
estadísticas de salud y bienestar de Euromonitor International mostraron que las 
ventas al por menor de alimentos enriquecidos o funcionales alcanzaron casi 246000 
millones de dólares en 2012, y supusieron un tercio de los alimentos empaquetados y 
bebidas publicitados para mejorar la salud y el bienestar. Como categoría, los 
productos enriquecidos y funcionales fueron también los más dinámicos en los 
periodos de revisión de 2007-2012. Muchos de estos productos, como los yogures y 
los cereales, vienen con mezclas añadidas de proteínas y fibra. Actualmente, se 
venden aguas potables con sabores como sustituto de las bebidas azucaradas y los 
jugos para las personas que intentan perder peso. También se han hecho muy 
populares las bebidas para quemar calorías. 

Entre los productos aún no comercializados, una nueva gama de cereales de 
desayuno con índice glucémico bajo y el doble de contenido de fibra está 
aproximándose al mercado dirigiéndose a la población diabética, cuyo número está 
aumentando rápidamente en todo el mundo. Los estudios que indican el posible 
efecto neuroprotector de los ácidos grasos (wm-3 (como el ácido docosahexaenoico), la 
cafeína y la vitamina D (190,191) han fomentado el desarrollo de productos 
nutricionales que favorecen la salud cerebral en la población que envejece. Por 
supuesto, se está investigando la relación entre el microbioma y las enfermedades 
crónicas (192), lo que ofrece la posibilidad de obtener numerosos productos, como 
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probióticos, diseñados para manipular las bacterias que influyen en nuestros procesos 
fisiológicos y mejorar nuestro estado de salud. Aún se debe determinar si estos 
productos tendrán alguna consecuencia mensurable para reducir las consecuencias de 
las enfermedades crónicas, aunque el futuro está preparado para más investigaciones. 


Otros 


La identificación de las hormonas que intervienen en la regulación del apetito, el 
hambre y la saciedad ha impulsado la investigación de compuestos sintéticos que 
simulan o bloquean esos efectos. Algunos ejemplos se describen en el capítulo 5. Más 
recientemente, la Food and Drug Administration ha autorizado la pramlintida, un 
análogo sintético de la hormona pancreática amilina, para su uso en el tratamiento de 
la diabetes. En un estudio clínico de 6 semanas se vieron datos de supresión del 
apetito y de la ingestión de alimentos, y facilitó la disminución de peso (193). Esas 
publicaciones evolucionan con rapidez y requieren una vigilancia continua. 


RECURSOS DE PARTICULAR IMPORTANCIA 
PARA LOS PACIENTES 


En los siguientes cuatro libros se describen las medidas específicas para el control del 
apetito, siempre que se apeguen a estándares elevados de nutrición general y 
promoción de la salud. 


1 The Way to Eat (86): provee una sinopsis de las medidas para controlar el apetito. 

m The Flavor Point Diet (166): explica la saciedad sensorial especifica y ofrece un 
plan de alimentación de 6 semanas aceptable para la familia. 

m The Volumetrics Weigth-Control Plan (91): provee una guía para el control del 
apetito y un plan de alimentación basado en el volumen de los alimentos. 

m Mindless Eating: Why We Eat More Than We Think (18). ofrece conocimientos de 
las diversas influencias sobre la ingestión de alimentos. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


La capacidad de los médicos de influir en el estado de salud de sus pacientes 
mediante la manipulación de la alimentación depende, en última instancia, de la 
capacidad de estos para cambiar sus patrones de alimentación, que a su vez depende, 
en primer lugar, de los factores que regulan los patrones de alimentación y las 
preferencias dietéticas. El apetito, el hambre y la saciedad están mediados por un 
complejo conjunto de factores biopsicosociales. 

Aunque ni pacientes ni médicos pueden regular directamente gran parte de la 
fisiología del apetito, se pueden introducir compensaciones en las prácticas 
alimentarias para controlar vulnerabilidades específicas. Cuando la principal amenaza 
para la salud es el exceso de ingestión de alimentos, se puede modificar para 
optimizar sus propiedades de saciedad y reducir al mínimo la estimulación del 
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apetito. Entre las múltiples medidas pertinentes (v. caps. 5 y 47) figuran la ingestión 
creciente de fibra e hidratos de carbono complejos, evitar la variedad excesiva dentro 
de un solo día o comida, optimizar la ingestión de proteínas y restringir el consumo 
de grasas. Los efectos del volumen sobre la saciedad apoyan la práctica frecuente de 
tomar agua antes de una comida para ayudar a frenar el apetito. Por el contrario, 
cuando el apetito es malo y la ingestión alimentaria inadecuada, la restricción de 
fibra, el aumento de la variedad y la mayor ingestión de grasa pueden proveer alguna 
compensación (v. cap. 26). 

Deben hacerse esfuerzos por alentar a los pacientes a establecer hábitos de 
alimentación juiciosos en fase temprana de la infancia, ya que los hábitos 
alimentarios pueden ser cada vez más resistentes al paso del tiempo. Es necesaria la 
creatividad en el uso de los ingredientes para reducir el contenido de grasa, azúcar, 
sal y calorías de los alimentos, al tiempo que se conservan aspectos familiares de la 
alimentación importantes para proporcionar placer (v. sección VIIJ). 

Es posible facilitar de manera confiable a los pacientes una breve lista de medidas 
que sustentan el control del apetito y el peso, además de la propia salud nutricional 
general. Estas incluyen aumentar el volumen promedio de los alimentos mediante la 
ingestión de aquellos que naturalmente tienen un volumen alto, como verduras, 
frutas, sopas y guisados; el consumo de alimentos de proteinas magras cerca del 
extremo alto de los límites de ingestión recomendados; la ingestión de abundante 
fibra en granos integrales, frijoles, lentejas, verduras y frutas; y la evitación de una 
variedad excesiva de alimentos y sabores en cualquier comida o tentempié. 

Los pacientes a quienes se ha facilitado información acerca de la fisiologia del 
apetito pueden ser capaces de hacer un mejor uso de las etiquetas nutricionales para 
protegerse de las prácticas manipuladoras de la industria de la alimentación. Una 
comprensión compartida entre paciente y médico de la naturaleza compleja (y, en 
buena medida, involuntaria) del apetito y la saciedad, respalda el asesoramiento 
práctico, productivo y comprensivo (v. cap. 47). 
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Efectos del chocolate 
sobre la salud 


lDNesde fecha reciente, el ejemplo por antonomasia de tolerancia nutricional (v. cap. 
38), el chocolate, ha ido llamando cada vez más la atención por sus efectos sobre la 
salud. Se cree que el ácido graso saturado predominante en la manteca de cacao, el 
ácido esteárico (18:0), no es aterogénico (1-3). El chocolate oscuro, con un contenido 
de cacao de — 60 % o mayor, es una fuente muy concentrada de antioxidantes 
bioflavonoides, si no la más abundante, en comparación con otros alimentos 
comúnmente disponibles. El chocolate oscuro es también una fuente concentrada de 
fibra. Los estudios han demostrado beneficios del consumo de chocolate oscuro sobre 
la presión arterial, la sensibilidad a la insulina, los lípidos y la función endotelial; hay 
pruebas observacionales de un efecto benéfico sobre la susceptibilidad a las 
cardiopatías. Aunque la fascinación y los efectos para la salud del chocolate aún no se 
han dilucidado del todo, las pruebas disponibles apoyan la inclusión de su variedad 
oscura en una alimentación saludable y su uso en lugar del chocolate mezclado con 
leche. El chocolate ilustra muy bien el principio de que comer bien depende en mayor 
medida de las elecciones basadas en buena información, dentro de cualquier categoría 
de nutrimentos, que de abandonar algunos alimentos. Que incluso la tolerancia pueda 
ser promotora de la salud parece contradecir el frecuente «si es bueno, no puede ser 
bueno para ti». El chocolate oscuro es ambas cosas. 


VISIÓN GENERAL 


Si bien las golosinas modernas que contienen muchos ingredientes se etiquetan a 
menudo como «chocolatinas», el chocolate es un producto de las semillas del árbol de 
cacao, originario de Centroamérica y Sudamérica. Usado inicialmente por los pueblos 
mesoamericanos para obtener una bebida amarga, el chocolate ha estado en la dieta 
humana durante más de 2000 años. Sus orígenes como dulce exquisitez se pueden 
remontar hasta el siglo XVI y la conquista de América central y México por los 
españoles. El cacao era uno de los botines de guerra y, por lo tanto, se introdujo en la 
alimentación de los sibaritas europeos. Es posible que la adición de azúcar al cacao se 
produjera por primera vez en España. Los preparados dulces de chocolate eran 
populares entre la aristocracia española, que tuvo un privilegiado acceso al producto 
hasta poco después de los comienzos del siglo XVI. El chocolate se convirtió, así, en 
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alta repostería buscada en todas las cortes reales de Europa; el resto, como suele 
decirse, es historia. 

Los exclusivamente fascinantes, cuando no adictivos, atributos del chocolate son 
bien reconocidos, aunque solo se comprenden parcialmente. El chocolate tiene una 
composición nutricional que explica parte de su atractivo: es una fuente concentrada 
de grasas y azúcares que se asocia con respuestas hedonistas. Su textura puede 
aumentar el atractivo, y su disolución en la boca sirve para extender y acentuar la 
percepción del sabor. Resulta particularmente interesante la variación en el deseo 
compulsivo de consumir chocolate vinculada con el ciclo menstrual. 

Este deseo compulsivo de consumir chocolate se podría explicar en parte por sus 
constituyentes biológicamente activos, como metilxantinas, aminas biógenas y ácidos 
grasos similares a los canabinoides, junto con su posible influencia sobre la 
concentración de serotonina y dopamina (4). Rozin y cols. (5) encontraron pruebas de 
un mayor deseo compulsivo de consumir chocolate en mujeres que en varones, con 
variaciones relacionadas con el ciclo menstrual. Algunos autores han planteado la 
hipótesis de que el deseo compulsivo de consumir chocolate asociado al ciclo 
menstrual es una conducta aprendida que actúa como estrategia para afrontar los 
síntomas perimenstruales (6). Hormes y Timko (7) ofrecen una explicación 
alternativa (7). En su estudio, las mujeres que referían un deseo compulsivo de 
consumir chocolate en relación con el ciclo menstrual tenían conductas y actitudes 
sobre la alimentación diferentes de las de las mujeres que referian deseos 
compulsivos de consumir chocolate no cíclicos. Las mujeres con un deseo 
compulsivo en relación con la menstruación tenían índices de masa corporal 
significativamente mayores y referían más sentimientos de culpa, mayores niveles de 
contención alimentaria y un control menos flexible de la ingestión. Los autores 
especulan con que el deseo compulsivo de chocolate en relación con la menstruación 
puede deberse a la restricción alimentaria, en un intento de manejar las fluctuaciones 
ciclicas del peso. Por otro lado, en un estudio de Zellner y cols. se sugiere que los 
deseos compulsivos relacionados con la menstruación pueden estar mediados en gran 
medida por la cultura (3). El trabajo de Rozin y cols. sugiere que son las propiedades 
sensoriales del chocolate, y no tanto los efectos neuroquímicos de sus constituyentes 
xantínicos, las que explican el deseo compulsivo de consumirlo. En una revisión de 
2006 de Parker y cols., también se concluyó que las propiedades sensoriales y el 
sabor agradable del chocolate son la explicación más probable de sus propiedades 
psicoactivas (9). Debido a que el deseo compulsivo de consumir chocolate es al 
parecer potente y bastante frecuente, cualquiera que sea su mecanismo, la 
identificación de fórmulas saludables del chocolate tiene una importancia clínica 
genuina. 


Composición del chocolate 


Las propiedades nutricionales de los productos agrupados en el término «chocolate» 
varían de forma natural con su composición. El cacao mismo es una fuente bastante 
concentrada de cafeína y otro estimulante relacionado, la teobromina. La atribución al 
chocolate de propiedades de impulso energético posiblemente esté justificada, aunque 
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provee menos estimulo que el extracto de los granos de café. Si bien el contenido de 
cafeína del chocolate es mucho menor que el de los granos de café (v. sección VIE), 
el chocolate es todavía una fuente relativamente concentrada del compuesto. Es poco 
probable que el grado de ingestión de cafeína vinculado con el chocolate en la 
alimentación constituya una amenaza para la salud de los individuos con tolerancia 
normal a la cafeína, incluidas las mujeres embarazadas. Los individuos muy sensibles 
y aquellos con trastornos del ritmo cardiaco pueden verse afectados de manera 
adversa por la cafeína del chocolate (10). 

El aceite de cacao, conocido como manteca de cacao (el nombre inglés, «cocoa» 
es quizá una adulteración temprana de «cacao»), es una mezcla de ácidos grasos en su 
mayor parte monoinsaturados y saturados. En la fracción monoinsaturada predomina 
el ácido oleico, como en el aceite de oliva. Aproximadamente el 20 % de la grasa del 
chocolate oscuro es monoinsaturada. 


TABLA 39-1 A 


Caracteristicas sobresalientes de la composición nutricional 
de las fórmulas usuales de chocolate con leche y oscuro 


Chocolate con leche, Chocolate oscuro, barra 


Nutrimento barra de 44 g de 44 g, oscuro especial 
Energía 235,0 kcal 233,0 kcal 
Grasa 13,09 1309 
Grasa saturada 630 189 
Ácido mirístico (14:0) 039 =- 
Ácido palmitico (16:0) 269 = 
Ácido esteárico (18:0) 270 E 
Grasa monoinsaturada 589 209 
Grasa poliinsaturacia 0,4 023 
Fibra 159 273 
Calcio 83,0 my 12,0 my 
Magnesio 28,0 my 130 mg 
Arginina lu Sin datos 
Bioflavonoides Sin datos Sin datos 


Fuente: Datos tomados del US Department of Agriculture Agricultural Rescarch Servico. Nutrient data 


laboratory. Disponible cn http://www.nal.usda.gov/fhic/foodcomp/scarch: consulta cl 7 de noviembre de 
2007. 


El contenido de grasa saturada de la manteca de cacao es el que merece mayor 
mención. En el chocolate oscuro sólido, casi el 80 % de la grasa es saturada. El ácido 
graso predominante en la manteca de cacao es el esteárico (tablas 39-1 y 39-2; v. cap. 
2), una molécula de 18 carbonos. Aunque los ácidos grasos saturados de cadena más 
corta, como el mirístico (14:0) y el palmítico (16:0), se relacionan con el aumento del 
colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad (LDL, del inglés low density 
lipoproteins) y de la aterogénesis, el ácido esteárico no (1). En consecuencia, la grasa 
del chocolate oscuro es, en el peor de los casos, neutra con respecto a los efectos 
sobre la salud, cuando no verdaderamente saludable. En 2010, el Dietary Guidelines 
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Advisory Committee reconoció especificamente la naturaleza no aterogénica del 
ácido esteárico (11), aunque no se mencionó en las Dietary Guidelines for Americans 
del año 2010. Los motivos de esta omisión no son evidentes, pero, como la 
elaboración de estas directrices muchas veces depende de las políticas y debe tener en 
cuenta la viabilidad y utilidad de los mensajes para la población general, es probable 
que la inclusión continuada del ácido esteárico bajo el epigrafe general de «grasas 
sólidas perjudiciales» no se deba a la ausencia de datos científicos, El chocolate con 
leche tiene una concentración ligeramente mayor de ácidos palmitico y miristico que 
el chocolate oscuro, dado que contiene más grasa de la leche (la adición de cierta 
cantidad de leche al chocolate oscuro se permite bajo los estándares actuales de 
identidad para suavizar su sabor) (12), pero las diferencias son discretas. La notoria 
discrepancia en los efectos para la salud entre el chocolate con leche y el oscuro se 
atribuye de manera más convincente a la diferencia en su contenido de antioxidantes. 


TABLA 39.2 == 


Ácidos grasos en la manteca de cacao, el chocolate oscuro, el chocolate con leche y la grasa 
de la leche? 


Producto 

Crema de cacao? Chocolate oscuro? Chocolate con leche" Grasa de lecho? 
Ácidos grasos saturados 
4,0 5 
6,0 21 
8,0 1,2 
10,9 2.8 
12,0 38 
C4:0-C12;0 00 00 18 me 
14,0 0,1 1%] 16 11,0 
15,0 00 95 0 0,0 
16,0 25,9 2 25,4 28,9 
17,0 00 0,2 0,0 0,0 
18,0 35,2 34,9 32,3 13,4 
20,0 0.0 0,97 1,0 0,0 
22,0 0/0 9,1 5,0 0,0 
24,0 00 2,0 0, D,D 
Ácidos grasos monoinsaturados 
14,1 0,0 90 0 0,0 
16,1 9,2 0,2 D4 24 
18,1 34,5 34,6 31,6 27,6 
24,1 0.0 0,0 0,0 0,0 
Ácidos grasos poliinsaturados 
18,2 3.0 HE 3,0 24 
18,3 9,1 02 04 15 
Otros 9,0 0,0 3,2 0D 
Total 100,0 100,0 100,0 100,0 


¿Las muestras de chocolate oscuro y con leche representadas corresponden a promedios de la industria Los ácidos grasos se expresan coma 
porcentaje del total; todas las columnas surnan 100%. 


PCifras derivadas del US Department of Agriculture, Agricultural Research Service. Nutrient deta laboratory Disponible en http: ¿Zwww.ars 
usda,gowba/bhnreénal 


"Cifras derivadas dle Hurst W., Tarka SM, Dobson 6 y cols. Determination of conjugated linoleic acid (CLA) concentrations in milk chocolate 
J Agric Food Chem 2001,49:1264-1265 


Mientras que el contenido de grasa en el chocolate oscuro es, en el peor de los 
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casos, neutro en relación con sus efectos sobre la salud, otros constituyentes del cacao 
lo hacen decididamente favorable por su efecto global sobre la salud. Entre dichas 
propiedades, debe destacarse el contenido de bioflavonoides y la capacidad 
antioxidante del chocolate oscuro. En función de la capacidad de absorción de los 
radicales de oxígeno (ORAC, del inglés oxygen radical absorbance capacity) como 
medida del potencial antioxidante total, el chocolate oscuro es una fuente más 
concentrada de antioxidantes que la mayor parte de las frutas y ofrece más del doble 
de la potencia antioxidante del chocolate con leche (13). 

Junto con el vino y el té, el chocolate oscuro es una fuente concentrada de 
polifenoles, ampliamente distribuidos —si bien, en general, en cantidades menores— 
en frutas, verduras y granos de cereales. Los estudios en cultivos celulares y animales 
sugieren efectos protectores de los antioxidantes polifenólicos contra las 
enfermedades cardiovasculares (ECV) y neurodegenerativas, el cáncer, la diabetes y 
la osteoporosis, aunque apenas disponemos de estudios definitivos in vivo en seres 
humanos (14). 

El chocolate oscuro, con al menos un 60 % de cacao, es la fuente alimentaria más 
concentrada de antioxidantes fácilmente disponibles con una mayor capacidad 
antioxidante que el té verde (15). Los flavonoides del chocolate contribuyen a su 
sabor amargo (16). Debe señalarse que el cacao en polvo que ha sido tratado con 
álcalis o sometido al «proceso holandés» contiene cantidades significativamente 
menores de flavanoles (17,18). Miller y cols. compararon el contenido de flavanoles 
del cacao en polvo natural disponible comercialmente (no alcalinizando) y del cacao 
sometido al proceso holandés, y encontraron que el contenido de flavanoles se 
reducia en un 60-78 %, dependiendo del nivel de alcalinización (18). Además, el 
chocolate oscuro es una fuente concentrada de magnesio, fibra y aminoácido arginina 
(v. tabla 39-1). Como se explica en otras secciones (v. cap. 7 y sección VIE), la 
arginina puede explicar directamente la capacidad de vasodilatación y la mejor 
función endotelial. 

Pese a que gran parte de las investigaciones atribuye efectos saludables a los 
bioflavonoides presentes en el chocolate oscuro, algún estudio ocasional diverge en 
ese sentido. Record y cols. (19) encontraron una disminución comparable de los 
radicales libres en el agua fecal después de 4 semanas de ingestión de chocolate rico 
o bajo en flavanol en 18 voluntarios sanos adultos. Estos especialistas han señalado 
que algún otro factor, además de los flavanoles, puede contribuir a la actividad 
antioxidante del chocolate. 


Salud cardiovascular y metabolismo de la glucosa 


Estudios epidemiológicos 


Los estudios del chocolate oscuro han sugerido de manera bastante consistente que 
produce beneficios para la salud (20-22), atribuibles en buena medida a su contendido 
de flavanol (23). En su reciente metaanálisis de 10 estudios observacionales, Zhang y 
cols. encontraron una reducción del 25 % del riesgo de episodios de ECV asociada al 
mayor nivel de ingestión de chocolate (24). En estudios epidemiológicos se han 
observado asociaciones inversas entre un consumo más frecuente de chocolate o 
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cacao y el infarto de miocardio (25), el accidente cerebrovascular (25,26), la 
insuficiencia cardíaca congestiva (27), la mortalidad cardíaca (28,29), la mortalidad 
por todas las causas (28) y la diabetes (30). Aunque en los estudios observacionales 
no se suelen diferenciar los distintos tipos de chocolate (es decir, blanco, con leche u 
oscuro) cuando se evalúa el consumo de chocolate, es probable que el oscuro sea el 
que más beneficios produce, porque es la fuente más concentrada de flavanoles del 
cacao. 


Estudios experimentales 


Los efectos del consumo de chocolate o cacao sobre la presión arterial tal vez sean 
los mejor documentados. En una revisión Cochrane de 2012 de 20 ensayos 
aleatorizados y controlados a corto plazo, se observó una reducción pequeña, pero 
significativa, de la presión arterial asociada al consumo de chocolate o cacao ricos en 
flavanoles, frente a productos control sin flavanoles (31). En los estudios incluidos, 
los grupos de intervención recibieron un promedio de 545,5 mg/día de flavanoles en 
los productos de cacao, con un amplio intervalo de 30-1080 mg. Las reducciones 
medias de la presión arterial sistólica y diastólica fueron de 2,77 mm Hg y 2,20 mm 
Hg, respectivamente. 

Grassi y cols. (32) mostraron una disminución de la presión arterial y un aumento 
de la sensibilidad a la insulina después de la ingestión del chocolate oscuro en un 
estudio cruzado a corto plazo de 15 adultos sanos. La dosis evaluada en ese estudio 
fue de 100 g de chocolate oscuro, que aporta casi 500 mg de polifenoles. Estos 
investigadores también compararon 100 g de chocolate oscuro, que proveen 88 mg de 
flavanoles, con chocolate con leche durante 7 días en un estudio cruzado de 20 
adultos con hipertensión esencial no tratada (33). El estudio mostró mejorías 
significativas de la presión arterial, la función endotelial y los parámetros de 
sensibilidad a la insulina (p. ej, HOMA-IR) después de la administración de 
chocolate oscuro. 

Innes y cols, (34) encontraron que 100 g de chocolate oscuro (no así del blanco o 
con leche) inhibían de forma aguda la agregación trombocítica en adultos sanos. En 
un estudio de 32 adultos sanos, la ingestión diaria de 234 mg de flavanoles de cacao 
durante 4 semanas suprimió significativamente la agregación trombocítica (35). 

Se ha observado una mejoría de la función endotelial en adultos sanos (36-39,86) 
y en fumadores (40), en pacientes diabéticos tratados (41), en hipertensos y en 
adultos con factores de riesgo cardiovascular (42). En el laboratorio del autor se 
demostró que la función endotelial mejoraba tanto con la ingestión diaria como con el 
consumo de una sola dosis de cacao líquido rico en flavonoides, así como con la 
ingestión aguda de chocolate oscuro sólido por adultos con sobrepeso, por lo demás 
sanos (38,39). En personas con ECV bien establecida, los hallazgos de los estudios 
son variables, aunque indican los efectos beneficiosos de los productos de cacao. 
Farouque y cols. (43) no observaron efectos benéficos sobre la función vascular en 
pacientes con arteriopatía coronaria (AC) establecida después de 6 semanas de 
ingestión diaria de chocolate oscuro. Sin embargo, Heiss y cols. (44) observaron una 
mejoría de la función endotelial en pacientes con AC después de 30 días de ingerir 
dos veces al día cacao rico en flavanoles, frente a la ingestión de cacao con bajo 
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contenido de flavanoles. En un ensayo aleatorizado y controlado, Flammer y cols. 
encontraron efectos beneficiosos a corto plazo (2 h después de la ingestión) de 
chocolate rico en flavanoles sobre la función vascular y la adherencia trombocítica en 
pacientes con insuficiencia cardíaca congestiva, y efectos mantenidos (durante un 
periodo de 4 semanas) sobre la función vascular (45). 

Los efectos de los productos de cacao sobre el perfil lipídico y la agresión 
oxidativa no están totalmente claros. Engler y cols. (46) demostraron una mejoría de 
la función endotelial después de la ingestión de chocolate oscuro en adultos sanos, 
pero no reconocieron diferencias entre grupos en los parámetros de agresión 
oxidativa y el perfil lipídico. Por el contrario, Wan y cols. (47) mostraron una 
disminución de la oxidación de las LDL, un aumento de las lipoproteínas de alta 
densidad (HDL, del inglés high density lipoproteins) y un incremento de la capacidad 
antioxidante total en el suero con una alimentación complementada con chocolate 
oscuro en 23 adultos sanos durante un periodo de 2 semanas. Fraga y cols. (48) 
demostraron un descenso de la presión arterial y el colesterol unido a LDL en 
deportistas adultos jóvenes del sexo masculino después del consumo diario de 
chocolate oscuro rico en flavanoles durante 2 semanas, sin observar tales cambios 
cuando consumieron chocolate con leche de contenido bajo en flavanoles. En un 
metaanálisis de ocho ensayos realizados en 2010, se resumió el efecto a corto plazo 
del consumo de cacao sobre los lípidos sanguíneos (49). Los datos de estos estudios 
indican que el cacao puede reducir significativamente el colesterol unido a LDL, y 
que también puede reducir el colesterol total en personas con factores de riesgo 
cardiovascular. Este metaanálisis confirma el efecto reductor de los lípidos del cacao, 
aunque está limitado por el pequeño tamaño de la muestra (n = 215), la escasez de 
estudios bien diseñados y la heterogeneidad de los ensayos incluidos. Todavía no está 
claro si los productos de cacao mejoran sustancialmente las concentraciones 
sanguíneas de lípidos. Sin embargo, hay datos convincentes de que el consumo de 
chocolate en la mayoría de sus formas tiene, en el peor de los casos, un efecto neutro 
sobre el perfil lipídico. Estos datos deberían aplacar los miedos de que el elevado 
contenido en grasas saturadas de chocolate contrarrestaría los efectos de los otros 
compuestos promotores de la salud que contiene, 


Otros efectos para la salud 


Aunque se han estudiado bien los efectos de los derivados del cacao sobre la salud 
cardiometabólica, actualmente se están evaluando otros efectos para la salud. 
Weisburger (50) ha propuesto la posible utilidad del chocolate y el cacao para la 
prevención del cáncer, a la vez que reconoce que hacen falta más estudios antes de 
poder determinar con confianza este efecto beneficioso. Se ha demostrado la 
capacidad de los flavanoles del cacao para influir en la función inmune (51), la 
inflamación (52), el estado antioxidante (53) y la apoptosis (54), y al menos 
teóricamente podría influir sobre el riesgo de cáncer. 

Desideri y cols. han demostrado una mejoría de la función cognitiva en ancianos 
con deterioro cognitivo leve después de una intervención de 8 semanas con una 
bebida de cacao rica en flavanoles; los autores especulan que este efecto puede estar 
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mediado, en parte, por la mejoría de la sensibilidad a la insulina (55). 

Jenkins y cols. (56) publicaron datos que sugieren que el salvado de cacao con 
sabor a chocolate posee efectos sobre el bolo fecal comparables a los del salvado de 
trigo, y mejora las proporciones de lípidos. Estos investigadores proponen que el 
salvado de cacao puede ser útil para aumentar la ingestión de fibra en general y 
prevenir o tratar el estreñimiento y la hiperlipidemia. 

En varios estudios se ha sugerido que los flavanoles del cacao pueden proteger la 
piel de la lesión inducida por la luz ultravioleta (UV) (57-59). En un estudio, 12 
semanas de consumo de cacao rico en flavanoles redujeron el eritema inducido por la 
luz UV en un 25 % (58). En otro, un chocolate rico en flavanoles producido 
especialmente para la ocasión, pero no el chocolate disponible comercialmente, 
aumentó hasta más del doble la dosis de luz UV necesaria para producir eritema (57). 

Finalmente, hay cada vez más datos de investigación sobre los efectos de los 
derivados del cacao durante el embarazo. Triche y cols. evaluaron la asociación entre 
el consumo de cacao o chocolate durante el embarazo y el posterior riesgo de 
preeclampsia (60). El consumo de cacao, medido por las descripciones de las propias 
mujeres y por las concentraciones de teobromina en la sangre del cordón, se asociaba 
inversamente al riesgo de preeclampsia. Klebanoff y cols. realizaron un estudio 
similar en el que evaluaron la concentración de teobromina sérica, pero no la 
alimentación, y no confirmaron estos hallazgos (61). Saftlas y cols. encontraron que 
el consumo de cacao en el primer trimestre se asociaba a una menor probabilidad de 
preeclampsia y de hipertensión gestacional, mientras que el consumo en el tercer 
trimestre se asociaba únicamente a una reducción de la probabilidad de preeclampsia 
(62). Recientemente, se han realizado dos ensayos aleatorizados y controlados para 
evaluar los efectos del consumo habitual de chocolate durante el embarazo (63,64). 
Di Renzo y cols. aleatorizaron a 90 embarazadas de aproximadamente 12 semanas de 
gestación a recibir una ración de 30 g de chocolate oscuro al día o no recibir ninguna 
intervención durante el resto del embarazo (64). Observaron que el grupo de 
intervención tenía valores significativamente menores de presión arterial y de 
enzimas hepáticas en múltiples momentos de todo el embarazo, frente al grupo 
testigo. A pesar de las 160 calorias adicionales que aportaba el chocolate, no hubo 
diferencias en el aumento de peso entre los dos grupos. Por el contrario, Mogollon y 
cols. no encontraron ningún efecto del consumo diario de 20 g de chocolate oscuro 
rico en flavanoles durante 12 semanas sobre la función endotelial y la presión arterial 
en embarazadas, frente a chocolates con bajo contenido en flavanoles (63). Este 
estudio fue más corto y tuvo un menor tamaño muestral (n = 44) que el estudio de Di 
Rienzo y cols. Harán falta más estudios para determinar si el consumo habitual de 
cacao o chocolate durante el embarazo puede reducir el riesgo de hipertensión, 
preeclampsia y otras complicaciones relacionadas con el embarazo 


Mecanismos de acción 


Kris-Etherton y Keen (65) han revisado los datos de los efectos beneficiosos 
asociados a los flavonoides antioxidantes del té y el chocolate. En la bibliografía 
médica se encuentran datos indicativos de múltiples posibles efectos beneficiosos, 


798 


como reducción de la inflamación, inhibición de la aterogénesis, mejora de la función 
endotelial, reducción de la trombosis e interferencia con las moléculas de adhesión 
celular. En general, se han visto estos efectos con una dosis de 150-500 mg de 
flavonoides. Esto se traduce en 1-3,5 tazas de té, y 40-125 g de chocolate rico en 
flavonoides. 

Se ha observado que el consumo de chocolate reduce los productos oxidantes en 
el plasma humano (66). Asimismo, se han visto in vitro los potentes efectos 
antiinflamatorios de los extractos de cacao, en concreto la inhibición de la expresión 
de interleucina-2 (67). 

Se considera que el chocolate oscuro inhibe la agregación trombocitica por varios 
mecanismos (68). Los polifenoles de cacao pueden aumentar la concentración de 
colesterol-HDL, además de modificar la composición de acidos grasos del colesterol- 
LDL, y hacer que sea más resistente a la lesión oxidativa (69,70). La teobromina 
también puede aumentar la concentración de HDL (71). 


Posibles riesgos 


Los datos del Zutphen Elderly Study (28) muestran una asociación inversa entre la 
ingestión de cacao, la presión arterial, la mortalidad cardiovascular y la mortalidad 
por todas las causas durante 15 años. Sin embargo, los datos disponibles para valorar 
los efectos sobre la salud a largo plazo, y la posología óptima, son bastante limitados, 
por lo que harán falta más estudios para definir de forma precisa la importancia del 
chocolate oscuro en una dieta de promoción de la salud (14). 

Entre las preocupaciones que ha suscitado siempre la ingestión de chocolate, al 
menos en los adolescentes, figura su vínculo con el acné vu/garis. Las publicaciones 
científicas se consideran no concluyentes, pero, en conjunto, hay pocos datos que 
indiquen que el chocolate contribuya realmente a las exacerbaciones del acné (72,73). 
Se cree que la pirosis y las migrañas son efectos adversos del consumo de chocolate, 
aunque no hay datos de una relación causal entre el consumo de chocolate y estos 
trastornos (74-76). 

Por supuesto, los beneficios del chocolate para la salud tienen un costo. En 
cualquiera de sus variedades, el chocolate es una fuente concentrada de calorías (v. 
tabla 39-1). Aunque el chocolate oscuro puede proporcionar cuatro veces la 
concentración de flavonoides del té verde, este es, en general, una fuente de 
antioxidantes de contenido muy bajo en calorias (77). Debe tenerse en cuenta este 
equilibrio entre el valor nutrimental y la densidad energética cuando se incluya al 
chocolate en la alimentación saludable con una ración razonable. A pesar de la 
preocupación razonable por que la densidad calórica del chocolate pueda producir un 
aumento de peso, hay algunos datos preliminares que indican que el chocolate 
realmente podría tener un efecto beneficioso sobre el peso corporal al favorecer la 
saciedad y suprimir el apetito (78). En un estudio en ratas, el cacao previno el 
aumento de peso asociado a una alimentación rica en grasas, e influyó 
favorablemente en la expresión de genes implicados en el metabolismo de los lípidos 
(79). En otro estudio en ratones, se encontró que los complementos de cacao reducían 
la velocidad de aumento de peso y reducían la inflamación, la resistencia a la insulina 
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y la gravedad de la hepatopatía grasa en ratones alimentados con una dieta rica en 
grasas (80). Sin embargo, el cacao no tiene el elevado contenido en grasas y en 
calorías del chocolate; es posible que estos atributos negativos del chocolate 
neutralicen o, incluso, superen a los efectos beneficiosos del cacao. En un pequeño 
estudio en mujeres, Massolt y cols. encontraron que oler o comer chocolate oscuro 
reducía de manera aguda el apetito (81). Serensen y Astrup compararon el efecto 
supresor del apetito del chocolate con leche y el oscuro en un estudio cruzado en 
hombres (82). Encontraron que 100 g de chocolate oscuro reducían el apetito y la 
ingestión de energía en una dieta a demanda frente a la misma cantidad de chocolate 
con leche. Después de ajustar la diferencia del contenido energético entre los dos 
tipos de chocolate, el consumo de energía fue un 8 % menor cuando se consumió 
chocolate oscuro. Los autores especulan con que el sabor más intenso del chocolate 
oscuro puede haber contribuido al mayor sentimiento de saciedad. Esta explicación es 
congruente con los hallazgos de estudios previos, que indican que una barra de 
chocolate considerada de sabor intenso producía más saciedad específica de aspectos 
sensoriales que otros tentempiés con un sabor menos intenso (83). 

Aunque, actualmente, hay pocos datos de un efecto antiobesidad del chocolate, 
tampoco hay datos claros de que un consumo moderado produzca aumento de peso. 
En un estudio transversal se encontró una relación inversa entre la frecuencia de 
consumo de chocolate y el índice de masa corporal en adultos sanos (84). Por el 
contrario, Greenberg y Buijsse observaron una relación dosis-respuesta significativa 
entre la mayor frecuencia de consumo de chocolate y el mayor aumento de peso 
durante un periodo de seguimiento de 6 años en un extenso estudio de cohortes 
prospectivo (85). Sin embargo, en ensayos aleatorizados no se ha encontrado 
aumento de peso después del consumo mantenido de pequeñas cantidades de cacao 
(38,41-43) o chocolate oscuro (46). En un estudio, una dosis diaria de 25 g (125 kcal) 
de chocolate oscuro aumentó ligeramente el peso corporal después de 3 meses, 
aunque una dosis de 6 g (30 kcal) no se asoció a cambio de peso. Las dos dosis 
fueron eficaces en cuanto a la reducción de la presión arterial (87). Para minimizar la 
posibilidad de aumento de peso, la identificación de la menor dosis eficaz de 
chocolate para una enfermedad y un grupo poblacional concretos deberia ser un 
objetivo de estudios futuros. 


Preocupación por los problemas medioambientales 


Los efectos de las prácticas de cultivo del cacao sobre el medio ambiente y los 
derechos humanos han atraído cierta atención (88-90). Muchas veces se deforestan 
grandes áreas para plantar árboles de cacao que puedan crecer a pleno sol, lo que 
aumenta los rendimientos a corto plazo, aunque reduce mucho la biodiversidad. Los 
sistemas de crecimiento a la sombra permiten mantener parte de la biodiversidad, 
aunque no toda, de un bosque no alterado. Las condiciones de crecimiento a pleno sol 
también contribuyen a un mayor uso de fertilizantes y pesticidas y ofrecen 
rendimientos durante un período más corto que los sistemas a la sombra. Franzen y 
Mulder han realizado una exhaustiva revisión de los aspectos importantes en la 
producción del cacao (91). También es preocupante el uso de mano de obra infantil 
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en las plantaciones de cacao en África Occidental. El trabajo infantil y la exposición 
asociada a pesticidas y otros riesgos del trabajo físico están relativamente bien 
documentados (92,93). También se han descrito casos de esclavitud (89). 

Es comprensible que los consumidores concienciados sobre estos problemas 
puedan tener reservas sobre el consumo de chocolate por sus beneficios para la salud, 
o que puedan no saber cómo encontrar chocolate obtenido de una forma ética y 
responsable con el medio ambiente. No hay ninguna solución simple a estos 
problemas. Algunas marcas de chocolate pueden tener etiquetas como «orgánico», 
«comercio justo» (94) o «certificado por la Rainforest Alliance» (95), aunque no hay 
ningún certificado único que garantice que la producción del chocolate no haya 
supuesto ninguna forma de trabajo infantil o pago injusto a los granjeros, o que no se 
haya dañado el medio ambiente. En respuesta a las dificultades para la certificación 
por agentes externos, algunas compañías recurren al comercio directo con los 
granjeros de cacao, lo que se ha denominado movimiento «de grano a barra» (96). 
Este abordaje permite que los fabricantes de chocolate garanticen que los granjeros 
estén bien pagados y que utilizan métodos de cultivo sostenibles y prácticas laborales 
justas. 


Consideraciones nutrigenómicas y metabolómicas 


Actualmente, no hay estudios conocidos sobre las interacciones entre alimentación y 
genoma relativos al consumo de cacao y chocolate. Sin embargo, hay algunos datos 
de que características individuales pueden modular los efectos del chocolate. Por 
ejemplo, Martin y cols. observaron diferentes perfiles metabólicos y respuestas al 
consumo de chocolate oscuro en personas que referían niveles elevados de ansiedad 
frente a los que tenían poca ansiedad (97). Inicialmente, las concentraciones de varios 
metabolitos en la orina eran significativamente diferentes en ambos grupos. Después 
de la intervención con chocolate oscuro, estas diferencias se redujeron, de manera que 
los perfiles metabólicos de los participantes con mucha ansiedad eran más similares a 
los de los participantes con poca ansiedad. En concreto, las concentraciones urinarias 
de catecolaminas, corticoesteroides y cortisol disminuyeron durante el periodo de 
intervención en quienes que referían niveles elevados de ansiedad. En un estudio 
posterior, Martin y cols. también identificaron perfiles metabólicos específicos 
asociados al consumo habitual de chocolate, lo que indica que la exposición crónica 
influye en el metabolismo de las bacterias del intestino (98). Después de 1 semana de 
consumo de chocolate oscuro dos veces al día se observó un aumento significativo de 
las HDL en quienes consumían habitualmente chocolate y en quienes no lo 
consumían. Sin embargo, solo los primeros experimentaron una reducción de las 
concentraciones de triglicéridos. Actualmente, está cada vez más claro que el 
microbioma intestinal influye en el metabolismo de los polifenoles del cacao (99). 
Las diferencias interindividuales en la producción de metabolitos por la microbiota a 
partir de los componentes moleculares del cacao son importantes porque estos 
metabolitos pueden producir efectos observables sobre la salud. Sin embargo, todavía 
no se conoce por completo la compleja relación entre los muchos metabolitos 
fenólicos del cacao y sus efectos fisiológicos. 
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ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Es una creencia extendida entre el público general que los alimentos con buen sabor 
son malos para la salud. No obstante, las pruebas disponibles sugieren que uno de los 
alimentos preferidos por un mayor número de gente, el chocolate, echa por tierra esa 
afirmación, siempre que se elija de manera correcta. 

Las pruebas, cada vez más cuantiosas, de los beneficios para la salud del 
chocolate oscuro son bastante convincentes. Una dosis de 30-60 g de chocolate 
oscuro (contenido de cacao de al menos un 60 %) varias veces a la semana parece ser 
suficiente para obtener efectos beneficiosos. Los datos actuales confirman claramente 
la mejoria de los factores de riesgo cardiovascular y de la presión arterial en 
particular. En estudios recientes se ha visto que el chocolate oscuro puede reducir la 
presión arterial durante el embarazo, momento en el que los efectos de la hipertensión 
son especialmente peligrosos. También hay datos preliminares sobre el efecto 
protector sobre la función cognitiva, la salud metabólica, la función inmune y la 
carcinogénesis. El posible riesgo más evidente es el aumento de peso, aunque es, en 
gran medida, teórico. Hacen falta más estudios para establecer los efectos 
beneficiosos del cacao y el chocolate más allá de la protección cardiovascular, para 
confirmar la ausencia de efectos sobre el peso corporal y para determinar si los 
efectos fisiológicos del cacao varían por características individuales como el 
genotipo. 
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Efectos del etanol 
sobre la salud 


LA ingestión de etanol refleja con toda claridad la dualidad intrinseca que supone 
para la nutrición clínica y la salud pública. Los daños por el consumo excesivo de 
alcohol contribuyen en gran proporción a la carga que representan las enfermedades 
autoinfligidas prevenibles. En una revisión de las causas de muerte prematura en el 
año 2004 realizada por la Organización Mundial de la Salud (OMS), el alcohol ocupó 
el tercer lugar (1,1a). Sin embargo, también se han caracterizado bien los beneficios 
cardiovasculares de su ingestión. Esa dicotomía se complica aún más por el margen 
terapéutico relativamente estrecho del etanol y el hecho de que su razón de 
riesgobeneficio dependiente de la dosis varie con las circunstancias (p. ej., la 
conducción de un automóvil). Por lo tanto, hay aspectos del consumo del alcohol en 
relación con la salud que se vinculan más bien con las políticas públicas, la ley y la 
comunicación del riesgo. Gran parte de esos aspectos supera los alcances de este 
capítulo. La atención se centra aquí en los efectos sobre la salud, ya sean benéficos o 
adversos, del consumo de alcohol en la alimentación en o cerca de las cifras de 
ingestión recomendadas. 


VISIÓN GENERAL 


Las bebidas alcohólicas varían ampliamente en su composición total de nutrimentos. 
El ingrediente común de interés particular es el etanol, conocido también como 
alcohol etílico, una de las diversas variedades de alcohol y la predominante en las 
bebidas. El etanol, representado por la formula molecular C¿Hg0, es un producto de 
la fermentación alcohólica del azúcar por la acción de varios tipos de levaduras en 
ausencia de oxigeno. Por fermentación alcohólica se hace referencia al proceso de 
combinación de levaduras y frutos o granos germinados para producir etanol. 

La fermentación alcohólica en sí misma puede producir una concentración de 
alcohol de casi el 25 % en volumen; una mayor concentración de alcohol es tóxica 
para las levaduras. Las bebidas alcohólicas, en consecuencia, se suelen dividir en 
fermentadas y destiladas («de alta graduación»). La concentración de etanol en las 
bebidas fermentadas, incluidos la cerveza y el vino, está limitada por la tolerancia de 
las levaduras. En las bebidas destiladas, como el whisky escocés o el estadounidense 
de centeno, la ginebra, el vodka y otros licores, se concentra el alcohol bastante más 
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allá de la tolerancia de las levaduras. La palabra «alambique» se refiere a un 
dispositivo para la destilación y, por lo tanto, la concentración de alcohol (2). 

La concentración de alcohol en las bebidas se expresa a menudo en unidades 
proof, una designación de origen histórico interesante, pero no relevante (3). En Gran 
Bretaña, una medida proof de 70 corresponde a una concentración de — 40 % de 
etanol en volumen; por consiguiente, la conversión de unidades proof en porcentaje 
requiere la multiplicación por 4/7. En Estados Unidos, la medida proof corresponde al 
doble del contenido de alcohol en porcentaje. Por ley, las bebidas alcohólicas en 
Estados Unidos deben indicar el porcentaje de contenido de alcohol en el recipiente. 

Los estudios epidemiológicos sugieren que hay beneficios netos para la salud por 
una ingestión moderada de alcohol en comparación con ninguna ingestión. A partir 
de esa comparación, se derivan las guías para una ingestión aconsejable. En las 
Dietary Guidelines for Americans (4) se recomienda, para quienes deciden tomar 
alcohol, un consumo promedio diario de hasta una copa en las mujeres y dos en los 
varones. Una copa se define como 10 o 15 g de etanol, contenidos en 360 ml de 
cerveza, 150 ml de vino, 90 ml de vino enriquecido (de postre) o 45 ml de licores 
destilados. 

Las pruebas de un beneficio cardiovascular del alcohol han estado disponibles 
durante decenios (5) y son, en conjunto, muy sólidas, si bien tal vez no sean 
definitivas pues no se han realizado ensayos aleatorizados a largo plazo (6); estos 
ensayos están obstaculizados por motivos bastante obvios. Los datos epidemiológicos 
en seres humanos de fuentes como el Healih Professionals Iollow-Up Study 
estadounidense (7) y el estudio MONICA (Monitoring Trends and Determinants in 
Cardiovascular Disease Project) de la OMS, en Europa (8), sugieren una 
disminución de la mortalidad y la morbilidad cardiovasculares con una ingestión 
moderada de alcohol, y una menor mortalidad por todas las causas vinculada de modo 
más específico con la ingestión de vino tinto. En el estudio INTER-HEART, un 
estudio de casos y controles en el que se incluyeron 27000 pacientes de 52 países, se 
encontró una asociación entre el consumo habitual de alcohol y una menor incidencia 
de infarto de miocardio en ambos sexos y en todos los grupos de edad (9). 

Las pruebas de estudios poblacionales sugieren que la ingestión moderada de 
alcohol puede reducir el riesgo de diabetes de tipo 2 hasta un 40 %, al margen de 
otras influencias, aunque la ingestión excesiva puede incrementar tal riesgo (10,11). 
Este aumento del riesgo dependiente de la dosis se representa gráficamente con una 
curva en forma de J, porque el consumo intenso de alcohol se ha asociado a un 
aumento de la mortalidad, en parte de manera secundaria a la reducción de la fracción 
de eyección cardíaca y la hipertrofia ventricular izquierda progresiva (12,12a). La 
disminución de la mortalidad comienza a observarse con valores de ingestión de más 
de dos bebidas al día en mujeres y más de tres en hombres (13). Los efectos sobre el 
riesgo de accidente cerebrovascular no se han precisado; algunas de las pruebas 
disponibles sugieren efectos neutros con las cifras recomendadas de ingestión, y daño 
con dosis mayores (14-17). Los mecanismos para los efectos benéficos del etanol se 
han dilucidado en estudios en seres humanos y en animales y estudios en cultivo 
celular (18), e incluyen la mejora de la sensibilidad a la insulina, el aumento del 
colesterol unido a lipoproteínas de alta densidad (HDL, del inglés high density 
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fipoproteins), la disminución del fibrinógeno, el incremento del plasminógeno y el 
activador del plasminógeno tisular (tPA, del inglés tissue plasminogen activator) 
endógeno, la disminución de la inflamación, una menor agregación trombocítica, la 
reducción de lipoproteina (a) y una mejor función endotelial (8,13,19-21). Se ha 
demostrado que, cuando los pacientes diabéticos consumen etanol en cantidades 
pequeñas o moderadas con la comida de la tarde o inmediatamente antes de la misma, 
después disminuye mucho la liberación de glucosa (22,23). Este importante 
fenómeno biológico puede ser relevante en la epidemia de diabetes y obesidad a la 
que actualmente se enfrenta Estados Unidos. Se cree que el mecanismo biológico por 
el cual el alcohol mejora la sensibilidad a la insulina supone la supresión de la 
liberación de ácidos grasos desde el tejido adiposo, lo cual reduce la competición de 
los sustratos en el ciclo de Krebs del músculo esquelético y facilita el metabolismo de 
la glucosa (13,22). En algunos estudios se sugiere que el etanol es la principal 
explicación de tales efectos (21,24,25), en tanto que en otros se ha destacado la 
posible importancia de otros nutrimentos diferentes (26-29). 

Se cree que el vino tinto produce beneficios para la salud por motivos diferentes a 
su contenido de etanol (30-33). Los antioxidantes bioflavonoides están concentrados 
en la cáscara de las uvas y, por lo tanto, se hallan en el vino tinto. Es posible que 
algunos de esos nutrimentos, como las proantocianidinas y los flavonoides resveratrol 
y quercetina, contribuyan al perfil de salud del vino tinto. En un artículo (34) se 
indica que, cuando está a concentraciones altas, el resveratrol, un compuesto que se 
encuentra en el vino tinto, puede influir en varias enzimas clave, como SERTI1 y los 
genes que intervienen en la senescencia, y detener el envejecimiento en ratones de 
una manera similar a como lo hace la restricción calórica. En un estudio de los 
efectos de un extracto que contenía resveratrol se encontraron mayores 
concentraciones de adiponectina, un compuesto antiinflamatorio, y menores 
concentraciones del inhibidor del activador del plasminógeno de tipo 1 (PAI-1, del 
inglés plasminogen activator inhibitor), un compuesto trombogénico e inflamatorio, 
en el grupo de intervención (35). 

En otro estudio reciente se encontró que el consumo durante 1 año de un 
complemento de uvas rico en resveratrol mejoraba los estados inflamatorio y 
fibrinolítico en pacientes tratados con estatinas para la prevención primaria de la 
enfermedad cardiovascular (ECV) y con riesgo elevado de ECV (36). En otro estudio 
se asignó aleatoriamente a 67 hombres con riesgo cardiovascular elevado a consumir 
vino tinto, vino tinto sin alcohol o ginebra durante 4 semanas. Las dos formas de vino 
se asociaron a disminuciones de los marcadores de resistencia a la insulina del 22 % y 
el 30 %, mientras que las concentraciones de lipoproteínas de alta densidad (HDL, 
del inglés high density lipoproteins) en los grupos que consumieron alcohol (vino 
tinto o ginebra) eran estadísticamente mayores que las de los pacientes que tomaron 
vino sin alcohol (33). En otro estudio de Agarwal y cols. se encontró una disminución 
significativa de la expresión de marcadores proinflamatorios (moléculas de adhesión 
intercelular [ICAM] de células endoteliales, moléculas de adhesión vasculocelular 
[VCAM] e interlecucinas [IL-8]) en los quienes tomaron un complemento de 
resveratrol en comparación con el placebo (37). En conjunto, los resultados de estos 
estudios indican que hay beneficios independientes debidos al vino (con o sin 
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alcohol) y al alcohol consumidos (33). Debe señalarse que mayores concentraciones 
de colesterol-HDL se han relacionado con una reducción significativa del riesgo de 
cáncer (38). 

En conjunto, se ha sugerido que el consumo de vino en grados prudentes reduce 
la tasa de mortalidad de todas las causas hasta un 30 % (39,40). Algunos 
investigadores sugieren que los cambios beneficiosos de los parámetros hemáticos, 
como la viscosidad de la sangre entera y la deformabilidad de los eritrocitos, 
contribuyen a estos efectos (41,42). 

Los daños que produce la ingestión excesiva de etanol están bien establecidos y 
se revisan de forma sinóptica en el capítulo 17. Hay también algún potencial lesivo 
con la ingestión recomendada (43). Tales daños incluyen un mayor riesgo de 
enfermedad hepática, pancreatitis y cánceres bucofaringeo, esofágico, colorrectal, 
prostático y mamario (44-48). En conjunto, se estima que hasta el 4 % de todos los 
cánceres de mama diagnosticados en los paises desarrollados se pueden atribuir al 
consumo de alcohol (49). Varios estudios epidemiológicos grandes sugieren que el 
alcohol eleva el riesgo de cáncer mamario con expresión de receptores de estrógenos 
en un patrón dependiente de la dosis, con un incremento del riesgo relativo de casi el 
30 % atribuido a la ingestión moderada (50-52). En un estudio observacional 
prospectivo de más de 105000 mujeres incluidas en el Nurses' Health Study y a las 
que se siguió durante 28 años se evaluó el riesgo relativo de presentar cáncer de 
mama invasivo y se encontró que los atracones de bebida, pero no la frecuencia de la 
bebida, se asociaban a un aumento del riesgo de cáncer de mama después de controlar 
la ingestión total de alcohol. Los autores señalaron que la ingestión de alcohol en 
fases más tempranas y tardías de la vida adulta se asociaba independientemente al 
riesgo (53). En otro extenso estudio prospectivo de más de 87000 mujeres, Li y cols. 
encontraron una asociación entre la ingestión de alcohol y el cáncer de mama de tipo 
lobulillar, pero no de tipo ductal, con expresión de receptores hormonales, en 
comparación con las no bebedoras (54). Debe señalarse que en dos estudios 
publicados en los que se evaluó el consumo de alcohol como factor de riesgo de 
recurrencia y mortalidad del cáncer de mama no se encontró ninguna asociación entre 
el consumo moderado de alcohol y el aumento de los episodios o la mortalidad 
relacionados con el cáncer de mama (55,56). 

Además, se ha señalado que el consumo de alcohol se asocia a un mayor riesgo de 
cáncer de próstata, y esta asociación es mayor en hombres con un consumo bajo de 
folato (46), mientras que se ha visto que el consumo ligero o moderado de alcohol 
protege del carcinoma de células renales (57) y el cáncer endometrial (58). También 
se produce una reducción del riesgo de cáncer de mama con concentraciones elevadas 
de folato, de manera que mayores concentraciones de folato se asocian a un menor 
riesgo de cáncer (59-62). Por lo tanto, fomentar una alimentación rica en folato puede 
ser una estrategia importante para la prevención del cáncer en hombres y mujeres que 
consumen alcohol. 

El cáncer colorrectal también parece depender del consumo de alcohol, 
observándose un aumento del riesgo de cáncer de colon del 50 % en dos metaanálisis, 
del 63 % del riesgo de cáncer rectal en un análisis (63), y un aumento del 63 % del 
riesgo de adenomas en los consumidores de cantidades elevadas de alcohol de la 
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cohorte del estudio EPIC (64). En un tono más positivo, se encontró que el consumo 
de folato con los alimentos (pero no con complementos) tenía un efecto protector 
frente a los cánceres de colon y recto en 56332 daneses del Danish Cohort Study que 
consumían > 10 g/día de alcohol (65). La dosis a la cual el etanol inflige un daño 
neto, y no un beneficio, es muy variable, debido (al menos en parte) a la variación de 
los genes de las enzimas clave del metabolismo del alcohol, como la deshidrogenasa 
de alcohol (66). En un estudio de 2013 de Barrio-Lopez y cols. se vio un mayor 
riesgo de presentar síndrome metabólico en quienes consumían siete o más bebidas 
alcohólicas a la semana. Se encontró que estas personas tenían un riesgo elevado de 
hipertrigliceridemia, además de alteración de la glucosa basal. El consumo de cerveza 
se asoció independientemente a un mayor riesgo de síndrome metabólico e 
hipertrigliceridemia (48). Hay personas en las que el consumo de etanol es, con toda 
probabilidad, más lesivo que benéfico; por supuesto, en este grupo se incluye a 
cualquier persona con antecedentes familiares, y supuestamente con los 
polimorfismos genéticos relacionados, que predisponen al alcoholismo. Los 
polimorfismos genéticos posiblemente también influyan en el probable beneficio para 
la salud del consumo moderado de alcohol (67). 

Tanto la cantidad como la distribución del etanol tienen implicaciones para la 
salud. Los atracones intermitentes, incluso cuando el consumo diario medio sea el 
recomendado, tienen efectos potencialmente adversos (44); son dignos de mención, 
entre ellos, la arritmia alcohólica aguda o «síndrome del corazón de fiesta» y la 
inducción de trastornos del ritmo cardiaco potencialmente mortales después de un 
atracón de alcohol (68,69). 

En conjunto, el alcohol es una espada de doble filo con respecto a sus efectos 
sobre la salud, ya que puede proporcionar bienestar u ocasionar daño 
(10,14,44,70,71). Las pruebas acumulativas de sus efectos han llevado a muchos 
autores a recomendar su uso con cierto entusiasmo (72,73), y a otros a recomendar 
precaución (19). 


Nutricéuticos 


Resveratrol 


Como ya se ha señalado anteriormente, el resveratrol es un compuesto polifenólico 
bien estudiado que se encuentra en la piel de las uvas. Aunque, inicialmente, se 
utilizó para tratar el cáncer, se observó que tenía muchos efectos sobre diversos 
trastornos cardiovasculares, metabólicos y cerebrales (74). Se encuentra a mayores 
concentraciones en las uvas negras, y se aísla fácilmente para su inclusión en forma 
de complementos. No obstante, su biodisponibilidad es baja y es, por lo general, una 
molécula inestable con una vida media corta, y puede ser necesaria la adición de un 
profármaco para alcanzar una biodisponibilidad adecuada en el organismo (75-77). 
Se considera que el resveratrol es un antioxidante cuyos efectos beneficiosos incluyen 
la reducción de los marcadores inflamatorios (37) (entre ellos, de manera no 
exhaustiva, ICAM de células endoteliales, VCAM e IL-8), el incremento de la 
concentración de HDL y la reducción de los marcadores de resistencia a la insulina. 
Se cree que imhibe los genes proinflamatorios, según la investigación de Tomé- 
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Carneiro y cols, (35,36). En estudios de dilatación mediada por flujo de la arteria 
braquial in vivo se ha visto una relación entre dosis y respuesta, con un efecto 
mantenido después del consumo habitual (78). Debido a su potente actividad 
antiproliferativa sobre las células cancerosas, se está investigando el resveratrol para 
el tratamiento del cáncer (79-82). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


En las Dietary Guidelines for Americans de 2010 (83) no se recomienda de manera 
específica el consumo de alcohol como parte de una alimentación promotora de la 
salud; más bien se especifica el grado de ingestión aconsejable para los adultos que 
deciden beber. Tales cifras son hasta de una copa diaria (-— 10-15 g de etanol) en 
mujeres y dos en varones. La copa equivale a 360 ml de cerveza, 150 ml de vino, 90 
ml de vino enriquecido (postre) o 45 ml de licores destilados. El intervalo de calorías 
para una copa es, en general, de 90-150 kcal. El Institute of Medicine, en sus valores 
de referencia de ingestión con los alimentos (84), describe los efectos del alcohol 
sobre las necesidades de varios nutrimentos, pero no ofrece un valor de ingestión 
recomendada. 

Quienes insisten en no recomendar el consumo de alcohol se basan en varias 
consideraciones fundamentales sobresalientes. En primer lugar, no se recomienda la 
ingestión de alcohol en los niños, y en muchos casos tampoco es legal. En segundo 
lugar, el alcohol no es un componente esencial de la alimentación y tampoco provee, 
en sus diversas formas, nutrimentos que sean esenciales o que no estén disponibles a 
partir de otras fuentes (85). En tercer lugar, está claramente establecida la toxicidad 
del alcohol con grados de ingestión excesivos (v. cap. 17), el margen terapéutico que 
separa las dosis lesivas de las saludables es relativamente estrecho y las dosis toxicas 
varían de forma sustancial con la vulnerabilidad del individuo, que depende en parte 
de la variabilidad de la actividad de la deshidrogenasa de alcohol y las enzimas 
relacionadas (86-88). En cuarto término, la posible toxicidad del alcohol difiere con 
las circunstancias y, por lo tanto, incluso una ingestión por completo saludable puede 
ser lesiva en forma aguda si es inoportuna en relación con el tiempo. A la vista de las 
elevadas tasas de obesidad y del número cada vez mayor de pacientes con síndrome 
metabólico, la densidad energética del alcohol puede representar una quinta 
consideración, si bien menor (48,89). 

Sin embargo y a pesar de estos aspectos, se puede incluir de manera explicita (y, 
de hecho, se ha incluido) el alcohol en la alimentación como medida para la 
promoción de la salud. El alcohol se agrupa, junto con el pescado, el chocolate 
oscuro, las frutas, las verduras, el ajo y las almendras, en una «policomida» que 
puede disminuir el riesgo de cardiopatias en más del 75 % (35,36,72). El alcohol es 
una parte importante de la saludable dieta mediterránea, y a menudo se postula como 
explicación completa o parcial de la «paradoja francesa» (90). 

Dadas las implicaciones diversas del consumo de alcohol para la salud, se 
requieren sin duda guías clínicas individualizadas. En casos específicos, deben 
predominar los argumentos evidentes en contra del consumo de alcohol (p ej., 
antecedentes de alcoholismo o enfermedad hepática) y algunos más generales (p. ej., 
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antecedentes familiares de cáncer mamario en una mujer). Algunos autores aducen 
que el potencial lesivo rebasa cualquier posible beneficio para la población en su 
conjunto (91). Pese a este punto de vista, la recomendación del consumo de alcohol, 
preferentemente de vino tinto, tiene justificación razonable para el paciente promedio 
(73,92). 
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Efectos del café sobre la salud 


LE café es una de las bebidas más consumidas en todo el mundo, y la cafeína del 
café, el té y el chocolate es la sustancia psicoactiva más popular. Aunque más 
conocido por las propiedades de la cafeína, el café contiene también múltiples 
compuestos bioactivos con posibles efectos sobre la salud. Pruebas recientes 
sustentan una relación inversa entre el consumo de café y la mortalidad total y 
específica de causa, incluidas las ¡muertes por cardiopatías, enfermedades 
respiratorias, accidente cerebrovascular, lesiones y accidentes, diabetes e infecciones. 
El consumo de café también tiene una asociación inversa con el riesgo de sufrir 
diversas enfermedades crónicas, como diabetes mellitus de tipo 2, enfermedad de 
Parkinson y hepatopatía alcohólica. El consumo moderado de café parece seguro para 
la mayoría de los individuos, pero se recomienda precaución en las embarazadas, los 
ancianos y en pacientes con enfermedad cardiovascular. Hacen falta más estudios 
para tratar de dilucidar los mecanismos precisos y los posibles beneficios del café 
para la salud. 


VISIÓN GENERAL 


El café contiene varios componentes con efecto potencial sobre la salud humana (1): 
cafeína, antioxidantes, magnesio, potasio y niacina (2). El principal ingrediente activo 
del café normal es la cafeína, un compuesto alcaloide xantínico. Las fuentes 
alimentarias de cafeína más ricas incluyen el café, el té, los refrescos, los chocolates y 
una variedad cada vez mayor de bebidas energéticas (tabla 41-1). Aunque es 
ligeramente adictiva, la Food and Drug Administration (FDA) clasifica la cafeína 
como una sustancia GRAS (considerada generalmente como segura, del inglés 
generally recognized as safe) para múltiples propósitos (3). 

La cafeína actúa como estimulante del sistema nervioso central, sobre todo a 
través del antagonismo de los receptores de adenosina (4), lo que genera una mayor 
actividad de la dopamina y la experimentación de un mayor estado de alerta y la 
disminución de la fatiga fisica. La cafeína se absorbe rápidamente en el tubo 
digestivo, y la concentración máxima en suero se alcanza 90 min después de su 
ingestión. La enzima citocromo P450 CYP1A2 hepático metaboliza la cafeína. Las 
variaciones en la respuesta individual a la cafeína se pueden explicar por 
polimorfismos del gen de CYP1A2. En particular, los pacientes con defectos de 
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CYP1A2 pueden tener menor metabolismo y efectos prolongados, tanto deseados 
como indeseados (5). Se calcula que el consumo medio de cafeína con la 
alimentación en adultos de Estados Unidos es de — 106-170 mg/día (6), dentro de los 
límites de 400-450 mg propuestos por los miembros del Canadian Bureau of 
Chemical Safety (7). 


TABLA 41-1 po 


Cantidades de cafeína en fuentes 
alimentarias habituales 


Contenido 

de cafeina 
Producto (tamaño de la ración) por ración (mg) 
Infusión de café (240 m)) 18 
Café exprés (60 mi) 100 
Café instantáneo (240 mii 76 
Té negro caliente (240 mi) 46 
Refrescos con cafeína (360 ml) 37 
Chocolate oscuro (barra de 40 q) 30 
Chocolate con leche (barra de 45 9) 11 
Chocolate caliente (360 ml) 8-12 
Bebidas energéticas 50-300 


Fuente: Adaptado de US Department of Agriculture, 2000. Datos obtenidos del USDA Nutrient Data 
Laborator+: http://wwww.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/search/. 


La ingestión de cafeína en altas dosis y la abstinencia de su consumo habitual 
pueden inducir efectos adversos, El consumo de cafeína > 250 mg en una ocasión 
(aproximadamente de dos a tres tazas de café) puede precipitar un conjunto de 
síntomas molestos, como palpitaciones, insomnio, ansiedad, agitación psicomotriz y 
molestias digestivas. En el Diagnostic and Statistic Manual of Mental Disorders 
(DSM-V) se incluyen criterios diagnósticos para cuatro trastornos psiquiátricos 
relacionados: intoxicación por cafeína, trastorno del sueño inducido por cafeína, 
trastorno de ansiedad inducido por cafeína y trastorno inespecífico relacionado con la 
cafeina (8). Por el contrario, la abstinencia de cafeína puede ocasionar cefalea, mareo, 
depresión e irritabilidad. Tanto el café con cafeina como el descafeinado pueden 
causar o exacerbar los síntomas de úlcera péptica, esofagitis erosiva y enfermedad por 
reflujo gastroesofágico (v. cap. 19). La ingestión de cafeina en cantidades moderadas 
o grandes en personas con síntomas vesicales puede asociarse a un riesgo mayor de 
inestabilidad del detrusor e incontinencia urinaria (9,10). 

La cafeina parece precipitar una pequeña desviación negativa del equilibrio del 
calcio (11). La ingestión cuantiosa de cafeína en ancianos con deficiencia previa de 
vitamina D o calcio puede incrementar el riesgo de padecer fractura de cadera (12), si 
bien no se ha establecido con claridad el efecto general de la cafeína o el café sobre la 
densidad mineral ósea y la aparición de osteoporosis (13,14) (v. cap. 14). 

El consumo de café se vinculó por primera vez con una elevación de la presión 
arterial en la década de 1930 (15). Se ha demostrado que tanto el café con cafeína 
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como el descafeinado aumentan la presión arterial en forma aguda hasta 10 mm Hg 
en consumidores no habituales de cafeína (16), con mayores efectos en pacientes con 
hipertensión previa (17); no obstante, esos efectos se eliminan casi por completo con 
el consumo habitual (16). 

Los resultados de estudios a largo plazo demuestran que la ingestión crónica de 
café puede no elevar el riesgo de hipertensión a lo largo del tiempo, como antes se 
pensaba (18). En un estudio de cohorte prospectivo de 155594 mujeres 
estadounidenses no se encontró relación lineal entre el consumo de cafeína o café y la 
hipertensión incidente. Debe mencionarse que, en un análisis de subgrupos de clases 
individuales de bebidas con cafeína, los investigadores encontraron un mayor riesgo 
de hipertensión relacionado con el consumo de bebidas de cola azucaradas o 
hipocalóricas (19) (v. cap. 8). 

En reportes de casos, se ha documentado la aparición de arritmias cardiacas 
clínicamente significativas después de la ingestión de dosis muy altas de cafeína, 
especialmente en personas con cardiopatia previa (20). La FDA sigue recogiendo 
descripciones de acontecimientos adversos relacionados con las bebidas energéticas y 
los complementos, entre ellos varias muertes y hospitalizaciones. Aunque aún se 
deben estudiar en profundidad las bebidas energéticas (21), se deben consumir con 
precaución, especialmente por parte de niños y adolescentes. 

Las pruebas no respaldan hasta la fecha un vínculo entre las dosis moderadas de 
cafeína y un mayor riesgo de sufrir arritmias auriculares (22) o ventriculares (23), 
incluso en pacientes con arritmias previas (24). En un extenso metaanálisis en el que 
se incluyó a más de 115000 personas se encontró que la cafeina en dosis bajas incluso 
puede tener un efecto protector (25). 

Hasta la fecha, la evidencia no apoya un nexo claro entre la ingestión de café y el 
mayor riesgo de cardiopatía isquémica (26,27). De hecho, en estudios recientes se ha 
visto que, cuando se controla por factores asociados, como el aumento del 
tabaquismo, el consumo de café puede producir una pequeña reducción de la 
mortalidad cardiovascular (28,29). Sin embargo, dicho consumo puede relacionarse 
con una mayor incidencia de factores de riesgo cardiovascular que pueden afectar de 
manera indirecta a la salud cardiovascular. Por ejemplo, se ha demostrado que dos 
sustancias del café no filtrado, el kahweol y el cafestol, incrementan las 
concentraciones de colesterol total y lipoproteinas de baja densidad séricas (30). La 
diferencia en el método de preparación ha adquirido más importancia a medida que 
ha aumentado la prevalencia de consumo de café no filtrado. Hacen falta más 
estudios en los que se distinga el método de preparación, comparando el hervido, el 
filtrado, la cafetera y la infusión. En general, se pueden evitar los efectos del cafestol 
y el kahweol cambiando del café no filtrado al café pasado a través de un filtro de 
papel (31). 

La cafeína atraviesa la placenta y algunas pruebas sugieren posibles efectos 
adversos sobre el crecimiento y el desarrollo fetales (32). Las pruebas de un vínculo 
entre el consumo de cafeína y el mayor riesgo de aborto espontáneo son 
contradictorias (33-35); Signorello y McLaughlin (36) revisaron los datos en el año 
2004 y concluyeron que, si bien muchos estudios habian encontrado pruebas de un 
vínculo entre la ingestión de cafeína y el aborto, las limitaciones metodológicas y las 
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tendencias inherentes a los mismos impidieron hacer inferencias causales claras. En 
la revisión Cochrane de 2013 tampoco se encontraron suficientes datos de ensayos 
aleatorizados para confirmar o refutar la posibilidad de que la abstinencia o el 
consumo de cafeína afecten a la evolución del embarazo (37). El American College 
of Obstetricians and Gynecologists elaboró una declaración de consenso actualizada 
en 2013, en la que se señalaba que < 200 mg de cafeína (lo que se consideraba 
«consumo moderado») no se asociaban a aborto espontáneo ni parto pretérmino. 
Concluyeron que los datos sobre un consumo mayor que el moderado no eran 
concluyentes (38). 

De manera similar, algunas evidencias indican que la ingestión cuantiosa de 
cafeína durante el embarazo tal vez se vincule con lactantes de bajo peso al nacer o 
pequeños para su edad gestacional (39,40), pese a que en otros estudios no se han 
hallado diferencias de importancia clínica (41). En un estudio aleatorizado de Bech y 
cols. (42) no se observó efecto alguno de la disminución del consumo de cafeina 
durante el embarazo sobre el peso medio al nacer o la duración de la gestación. Los 
autores conjeturaron que, en los estudios no experimentales previos, tal vez no se 
consideró de manera adecuada el vínculo conocido entre la ingestión de cafeína, la de 
alcohol y el tabaquismo, que pueden influir en el peso al nacer (41). 

En una revisión sistemática de estudios sobre la posible teratogenicidad de la 
cafeína se concluyó que no habia pruebas de que la exposición materna a la cafeína 
produjera un gran aumento de las malformaciones congénitas, pero los datos son 
insuficientes para descartar pequeños riesgos de algunas de estas malformaciones 
congénitas (43). Los pocos estudios disponibles sobre el efecto de la cafeína sobre la 
fertilidad han ofrecido resultados variables. En un estudio se vio que el consumo 
cuantioso de cafeína puede influir en el tiempo transcurrido hasta la concepción en 
mujeres que tratan de embarazarse (44), aunque en otro se observó que el consumo de 
cafeína no tenía ningún efecto sobre la tasa general de concepción (45). Pese a todo, 
se necesitan más estudios para constatar esa relación. 

La cafeína presenta varios beneficios documentados para la salud. Se puede usar 
como ergógeno auxiliar (46), mejorando el rendimiento y retrasando la fatiga durante 
la actividad física de larga duración (47) (v. cap. 32). 

Tal vez la prueba más intrigante de los últimos años en relación con los posibles 
beneficios del café para la salud proviene de muchos estudios epidemiológicos 
prospectivos que demuestran que el consumo a largo plazo se vincula con un riesgo 
notoriamente disminuido de diabetes mellitus de tipo 2 (48,49). En la revisión 
sistemática de estudios de cohortes prospectivos que realizaron van Dam y Hu (50) se 
reconoció un riesgo relativo de 0,65 (IC al 95 % = 0,54-0,78) para la diabetes de tipo 
2 en el grupo de mayor consumo de café (más de seis o siete tazas al día), y un riesgo 
relativo de 0,72 en el segundo consumo más alto (cuatro a seis tazas al día) en 
comparación con quienes consumían de cero a dos tazas por día. Esa relación se 
mantuvo independientemente del sexo, la obesidad y la región geo gráfica. 

No se conocen bien los mecanismos mediante los cuales el café podría mejorar la 
sensibilidad a la insulina, aunque hay varias hipótesis. Se ha observado que el café 
incrementa la concentración plasmática de adiponectina, lo que reduce la resistencia a 
la insulina (51). Recientemente, se ha visto que la cafeína incrementa las 
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concentraciones plasmáticas de la globulina fijadora de hormonas sexuales, un 
importante modulador de los efectos de dichas hormonas sobre la homeostasis de la 
glucosa (52). Otra posibilidad interesante es que el consumo crónico de cafeína tenga 
un efecto activador de la vía de transducción de señales del factor de crecimiento 
similar a la insulina 1, lo que en la práctica incrementaría la sensibilidad a la insulina 
(53). 

En concreto, debe destacarse que también se encontró un discreto vínculo inverso 
entre la diabetes y el café descafeinado (54). Al principio, estos hallazgos fueron 
sorprendentes porque se sabía que la cafeína y el café con cafeína alteraban el 
metabolismo de la glucosa de forma aguda después de su ingestión (55,56), 
principalmente a través de la modificación de la captación de la glucosa por el 
músculo esquelético (57). Sin embargo, en un estudio aleatorizado cruzado se 
encontró que el consumo de cafeína pura inducía mayores aumentos de la glucosa 
plasmática que el café con una cantidad equivalente de cafeína (58), lo que sugiere 
que ciertos componentes del café pueden antagonizar la alteración de la glucosa 
inducida por la cafeína, y también que el café descafeinado puede ser muy útil para la 
prevención de la diabetes (59). La investigación se ha centrado ahora en el ácido 
clorógeno, un antioxidante presente en el café, para conocer mejor el mecanismo 
preciso que subyace a tal vínculo. 

El café es la principal fuente alimentaria del fenol antioxidante ácido clorógeno, y 
es un importante factor que contribuye a la capacidad antioxidante total de los 
alimentos (60). El ácido clorógeno y otros antioxidantes derivados del café pueden 
contrarrestar las fuerzas oxidativas que tal vez propician la aparición de la resistencia 
a la insulina y la diabetes (61). Además, se ha observado que el ácido clorógeno 
aumenta la captación de glucosa por el intestino (62), inhibe el sistema de la glucosa- 
6-fosfatasa (63) y estimula el transporte de glucosa en el músculo esquelético (64), 
todos ellos posibles mecanismos del mayor control de la glucosa (65). 

Un número cada vez mayor de datos indica que el consumo de café puede 
proteger contra la aparición de la enfermedad de Parkinson en varones (66). Ross y 
cols. (67), al revisar datos de más de 8000 varones japoneses de origen 
estadounidense que llenaron registros de recuerdo de alimentos ingeridos en 24 h y 
cuestionarios de frecuencia de ingestión de alimentos y a los que, posteriormente, se 
siguió durante 30 años, encontraron que el riesgo de enfermedad de Parkinson 
ajustado por la edad y el tabaquismo en quienes se abstenían del café era cinco veces 
mayor que en quienes bebían café a diario en una cantidad de al menos 825 ml. No se 
sabe qué mecanismos contribuyen al efecto protector observado, pero uno probable es 
la facilitación de la transmisión del receptor dopamínico D; por el bloqueo de los 
receptores de adenosina inducido por la cafeína en los ganglios basales. En un estudio 
posterior de dos grandes cohortes se encontraron resultados similares en varones, 
aunque no así en mujeres (68). En estas, los estrógenos compiten con la cafeína por el 
metabolismo por la isoenzima CYP1A2 y pueden anular sus efectos; en un estudio 
que analizó esta hipótesis se observó que las mujeres posmenopáusicas que usaban 
hormonas y las que consumían café tenían un mayor riesgo de desarrollar enfermedad 
de Parkinson que las que no tomaban café, en tanto que aquellas que nunca usaron 
hormonas y tomaban café presentaron un menor riesgo de enfermedad de Parkinson 
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que las que no lo tomaban (69). Aunque desde hace tiempo se evalúa la aplicación de 
la cafeina como producto terapéutico, los datos actuales no respaldan su uso para el 
tratamiento de los síntomas asociados a la enfermedad de Parkinson (70). 

Pruebas preliminares han sugerido un menor riesgo de enfermedades de la 
vesicula biliar en mujeres que ingerían café con cafeina (71); no obstante, los datos 
que vinculan el consumo de café con el menor riesgo de cálculos biliares en varones 
y mujeres son contradictorios (72,73). 

Estudios transversales recientes de Choi y cols. sugieren una relación inversa 
entre el consumo de café y la hiperuricemia (74,75) y el riesgo de gota. En modelos 
animales, la cafeína, una metilxantina, inhibe competitivamente la oxidasa de xantina 
(76,77) y también podría, teóricamente, funcionar en los seres humanos de manera 
similar al alopurinol; sin embargo, la ingestión total de cafeina o té no parece 
relacionarse con la hiperuricemia, lo que incrementa la posibilidad de que otros 
componentes del café diferentes a la cafeína favorezcan dicho nexo (74). 

Hasta la fecha, las pruebas no han respaldado una relación entre el consumo de 
café y el mayor riesgo de cáncer, incluidos los cánceres pancreático, vesical, ovárico, 
mamario, gástrico y prostático (78-80). En realidad, la evidencia de estudios de casos 
y controles y de estudios de cohortes prospectivos han sugerido una relación inversa 
entre el consumo de café y el riesgo de desarrollar carcinoma hepatocelular, en 
particular en quienes tenían previamente cirrosis o infección por los virus de la 
hepatitis B o C (81). Inoue y cols. (82) siguieron a más de 90000 varones y mujeres 
japoneses durante 10 años y observaron que el consumo diario de cinco o más tazas 
de café se relacionaba con un riesgo de carcinoma hepatocelular un 76 % menor en 
comparación con el de quienes se abstenian del café. Pruebas recientes sugieren que 
el café con cafeína puede ser necesario para obtener los efectos protectores (83). 

El consumo del café se ha vinculado de manera inversa con el riesgo de cirrosis 
(84) y el de muerte por cirrosis alcohólica (85). Más aún, en un gran estudio de Ruhl 
y Everhart (86) se demostró un nexo inverso entre el consumo de café y la alanina 
aminotransferasa (ALT), y también se ha señalado que el cafestol y el kahweol, 
antioxidantes derivados del café, contribuyen a la capacidad del café de prevenir las 
hepatopatías (87). 

Otro posible efecto beneficioso para la salud del consumo de café es una 
reducción del riesgo de cáncer endometrial. En un estudio de casos y controles se vio 
que el consumo de una a dos tazas y de tres o más tazas de café al día se asociaba a 
una razón de momios de cáncer de endometrio de 0,64 (1C al 95 %: 0,43-0,94) y 0,41 
(IC al 95 %: 0,19-0,87), respectivamente (88). Se han encontrado valores similares 
del riesgo relativo en otros estudios, entre ellos un estudio de cohortes poblacional 
con 15 años de seguimiento (89). 

Las pruebas de estudios de casos y controles previos sugirieron un vínculo 
inverso entre el consumo de café y el riesgo de cáncer colorrectal, aunque no se 
observó una relación dosis-respuesta homogénea (90). Sin embargo, los datos de 
estudios pros-pectivos han sido contradictorios. Aunque en los primeros estudios no 
se encontró ninguna relación (91), en un estudio de cohortes de Japón más reciente se 
vio una reducción del riesgo de cáncer colorrectal en mujeres, pero no en hombres 
(92). Aunque los datos del efecto preventivo son, en el mejor de los casos, débiles, 
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hay datos sólidos que indican que no produce efectos perjudiciales. 

El café contiene compuestos que inhiben la absorción de hierro (93,94) y zinc 
(95). La ingestión adecuada de esos nutrimentos para compensar tales efectos en 
bebedores habituales de café puede tener alguna importancia. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Las cantidades moderadas de café parecen seguras y, tal vez, incluso confieran 
beneficios para la salud. Las preocupaciones acerca de los efectos cardiovasculares 
potencialmente lesivos de la ingestión de café o cafeína han carecido en buena 
medida de sustento. Se recomienda que las embarazadas reduzcan el consumo de 
cafeina a no más de 200 mg/día (aproximadamente una taza de café) como medida 
precautoria contra la posibilidad de aborto espontáneo o de alteración del crecimiento 
fetal. El consumo de café puede ofrecer protección leve contra la diabetes de tipo 2. 
La ingestión de café en cantidades elevadas se ha vinculado durante mucho tiempo 
con el tabaquismo (el cual, por supuesto, supone riesgos para la salud) y puede 
favorecer la (quizá) falsa impresión de un daño relacionado con el café. Las bebidas 
que contienen café o cafeína pueden exacerbar los sintomas de la enfermedad por 
reflujo gastroesofágico; se recomienda a los individuos susceptibles que disminuyan 
o eliminen el consumo durante un período de prueba de unos 3-6 meses para advertir 
si se alivian los síntomas. En la mayoría de los pacientes, el consumo moderado de 
café puede considerarse como parte de un patrón de alimentación saludable. 
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Sustitutos alimentarios 
de macronutrimentos 


Mn general, se utilizan sustitutos de macronutrimentos para suplir al azúcar o la 
grasa de los alimentos. El propósito es reducir el número de calorías consumidas, las 
caries dentales y el riesgo de enfermedades crónicas, y mejorar el metabolismo de la 
glucosa y la insulina y las concentraciones de lípidos séricos. Se pueden utilizar 
sustitutos de hidratos de carbono para sustituir el almidón y el azúcar. La grasa se 
sustituye por otros macronutrimentos modificados (proteínas o hidratos de carbono) 
para simular las características sensoriales de la grasa, por sustitutos sintéticos que 
sustituyen a la grasa gramo a gramo pero que aportan menos calorías o incluso 
ninguna, o por moléculas de grasa con disminución de las calorías. Los sustitutos del 
azúcar se dividen en edulcorantes intensos no nutritivos y edulcorantes de volumen 
nutritivos. 


VISIÓN GENERAL 


Edulcorantes/sustitutos del azúcar 


El azúcar blanca, casi siempre en forma granulada, es sacarosa purificada, cuyos 
cristales son blancos por naturaleza. El azúcar morena está menos refinada porque 
contiene más melaza del azúcar de caña. De manera alternativa, los fabricantes 
pueden agregar melaza a la sacarosa purificada para modificar su contenido y su 
color. 

Desde el punto de vista nutricional, las diferencias entre el azúcar blanca y 
morena son mínimas. Cuando se comparan por unidad de volumen, el azúcar morena 
tiene más calorias porque tiende a empaquetarlas de forma más densa; una taza de 
azúcar morena provee 829 calorías, en tanto que una de azúcar blanca granulada 
suministra 774. Sin embargo, cuando se contrastan por peso, el azúcar morena aporta 
algunas calorías menos por la presencia de agua en la melaza; 100 g de azúcar 
morena proporcionan 373 calorías, en contraposición a 396 del azúcar blanca (1). Los 
cristales de azúcar no proveen nutrimentos además de la sacarosa, pero la melaza 
tiene suficiente calcio, hierro y potasio para distinguirla del azúcar blanca, aunque no 
lo suficiente para convertirla en una fuente importante de dichos nutrimentos. 

Los edulcorantes no nutritivos son sustitutos del azúcar que no suministran 
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ninguna caloría, o prácticamente ninguna. Hasta la fecha, la Food and Drug 
Administration (FDA) ha autorizado siete edulcorantes artificiales no nutritivos: 
sacarina, acesulfamo-K, aspartamo, neotamo, extracto de la fruta /uo han guo, 
sucralosa y un edulcorante hipocalórico natural, la estevia. La seguridad y los efectos 
a largo plazo sobre la salud de estos productos se han sometido muchas veces a un 
examen detallado, lo cual ha alimentado la controversia pública, los miedos sobre la 
salud y la desconfianza general sobre la super visión de las autoridades de registro, Es 
dificil cuantificar el uso de estos productos en la población general, y no hay estudios 
a lareo plazo de las consecuencias para la salud. Igual que muchos aditivos 
alimentarios, estos edulcorantes nutritivos están sometidos a un riguroso proceso de 
aprobación por la FDA, que incluye la determinación de la ingestión probable, el 
efecto acumulado por todos los usos y estudios toxicológicos en animales. Después 
de examinar los efectos del consumo de los sustitutos del azúcar sobre la salud 
general y las enfermedades médicas especificas, como la diabetes, la caries dental, la 
hiperlipidemia y los trastornos de la conducta, la American Dietetic Association 
concluye que los consumidores pueden disfrutar con seguridad de estos productos en 
una alimentación guiada por las recomendaciones nutricionales federales y los 
objetivos de salud individual (2). 

La sacarina es un compuesto sintético con una intensidad de dulzor hasta 500 
veces mayor que la del azúcar. Se torna amarga cuando se calienta, y por ese motivo 
solo puede emplearse en alimentos servidos fríos. Los estudios en animales con dosis 
bastantes mayores que la esperada en seres humanos han suscitado preocupación por 
su carcinogenicidad, pero no hay datos epidemiológicos que respalden tal vinculo en 
seres humanos. La sacarina se excreta sin degradación en la orina y se elimina en las 
heces. Desde el 2001, la FDA no ha incluido la sacarina en su lista de carcinógenos, y 
ya no se obliga a que en los productos que la contienen se incluya una nota de 
precaución (3). 

El aspartamo se fabrica al unir dos aminoácidos, la fenilalanina y el ácido 
aspártico. El aspartamo aporta algunas calorías, pero se usa en pequeñas cantidades 
por su intenso dulzor; es aproximadamente 200 veces más dulce que el azúcar, y las 
calorías que agrega a la alimentación son mínimas. (Los catadores determinan la 
intensidad de los sustitutos del azúcar probándolos en diferentes diluciones en agua.) 
El metabolismo del aspartamo produce fenilalanina y ácido aspártico. A diferencia de 
la sacarina, el aspartamo provee alguna energía como nutrimento, aunque muy poca, 
y es el único edulcorante no nutritivo que produce una respuesta glucémica. Como la 
sacarina, no tolera el calor y su uso se limita a alimentos que se sirven frios. Puesto 
que contiene fenilalanina, está contraindicado en la fenilcetonuria, u puesto que 
carece de volumen y no es termoestable, no se puede usar en alimentos horneados. 

Hay una constante controversia acerca de los efectos del aspartamo, pero la FDA 
(4) y algunos artículos de revisión exhaustivos (5,6) no consideran creíbles las 
afirmaciones de que puede provocar tumores cerebrales o enfermedades neurológicas. 
El metabolismo de la fenilalanina en noradrenalina y adrenalina ha suscitado la 
preocupación sobre la posibilidad de que la ingestión de aspartamo pueda alterar las 
concentraciones de neurotransmisores y causar neurotoxicidad; ningún dato confiable 
apoya esa preocupación teórica. No obstante, se han enviado numerosas quejas al 
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portal de la FDA en Internet (4). 

El acesulfamo-K es un compuesto sintético aproximadamente 200 veces más 
dulce que el azúcar. A menudo se usa en combinación con otros edulcorantes 
sintéticos en alimentos procesados. A diferencia de la sacarina y el aspartamo, el 
acesulfamo-K es termoestable. Los sustitutos del azúcar comerciales corresponden a 
menudo a combinaciones de azúcar natural y un edulcorante intenso. Los críticos 
afirman que el acesulfamo-K puede ser carcinógeno (7), aunque dichas 
preocupaciones han sido descartadas por la FDA (8) y por las autoridades de la Unión 
Europea. 

El neotamo, un derivado de la fenilalanina y el ácido aspártico, es 7000-13000 
veces más dulce que el azúcar. A diferencia del aspartamo, no libera cantidades 
significativas de fenilalanina durante el ietabolismo y, por lo tanto, no está 
contraindicado en la fenilcetonuria (9-11). 

La sucralosa es un disacárido clorocarbonado hasta 1000 veces más dulce que el 
azúcar. Es termoestable y puede utilizarse para hornear. La sucralosa se absorbe poco 
y no provee virtualmente ninguna energía; la mayor parte de su contenido calórico se 
deriva de los agentes formadores de masa derivados de la glucosa usados para crear 
un producto que simule las caracteristicas físicas del azúcar de mesa. La sucralosa no 
tiene efecto aparente sobre la homeostasia de la glucosa (12). Informes recientes 
indican que la sucralosa puede desencadenar migraña en ciertas personas (13). Han 
surgido preocupaciones de que Splenda*» un preparado comercial que contiene 
sucralosa, sea potencialmente carcinógeno por el átomo de cloro incorporado a la 
molécula; el riesgo, si existe, es pequeño y hasta la fecha solo teórico (14). Los 
resultados de más de 100 estudios en animales y estudios clínicos en el proceso de 
aprobación por la FDA indicaron la ausencia de riesgo asociado al consumo de 
sucralosa (15,16). Actualmente, el grupo de defensa de los consumidores Center for 
Science in the Public Interest (Comparison and Safety Ratings of Food Additives, 
CSPI) considera que solo el neotamo y la sucralosa son «seguros». 

La estevia es un edulcorante fabricado mediante la purificación de extractos de un 
grupo de plantas del mismo nombre que crecen en Centroamérica y Sudamérica. 
Debido a cierta controversia temprana acerca de la seguridad de los extractos, 
llamados esteviósido y rebaudiósido, la estevia está disponible como complemento 
alimentario, pero no como aditivo alimentario en Estados Unidos. La estevia se ha 
usado mucho en alimentos en Japón durante los últimos decenios sin ningún efecto 
adverso aparente, y proporciona 30-300 veces el dulzor del azúcar, aunque puede 
producir un regusto ligeramente amargo; no aumenta la glucemia y puede ayudar a 
estabilizar las concentraciones de insulina sanguínea (17). La estevia se reconoció 
originalmente como complemento alimentario en Estados Unidos, y no se permitió 
como aditivo alimentario hasta el 2008. La FDA otorgó el estado de GRAS 
(generalmente reconocido como seguro, del inglés generally recognizable as safe) al 
rebaudiósido A, uno de los productos químicos de la estevia que hace que sea dulce. 
Sin embargo, en relación con la planta de estevia natural, la FDA no considera que su 
uso en los alimentos sea GRAS a la vista de los informes que plantean 
preocupaciones por los efectos metabólicos, reproductivos, cardiovasculares y renales 
de estas sustancias. Hasta la fecha, revisiones exhaustivas de los efectos sobre la 
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salud de la estevia no han encontrado efectos adversos preocupantes (18-20). De 
hecho, pruebas recientes sugieren que la estevia puede ofrecer múltiples beneficios 
para la salud, incluidos efectos positivos sobre la secreción de insulina (21), la 
reversión de la hiperglucemia (22) y la disminución de la presión arterial (23). En la 
tabla 42-1 se presenta un resumen de los principales sustitutos del azúcar. 

En general, la sustitución del azúcar tiene como finalidad reducir las calorías 
ingeridas o evitar la exposición a la sacarosa, que es cariógena. Algunas pruebas 
disponibles apoyan el uso de edulcorantes no nutritivos para promover la disminución 
de peso (24), y tales edulcorantes no parecen producir la alteración de la regulación 
del control del apetito asociada al consumo de cantidades elevadas de sacarosa, 
fructosa y otros edulcorantes nutritivos (25). No obstante, hay pruebas que sugieren 
que las calorías retiradas de la alimentación por el uso de sustitutos de azúcar no 
calóricos pueden simplemente compensarse en otros alimentos. La investigación en 
animales sugiere que el uso de edulcorantes artificiales puede confundir al centro del 
apetito, de manera que contribuya a la sobrealimentación y el aumento de peso (26). 
Los edulcorantes no nutritivos pueden hacer que los pacientes no asocien el dulzor a 
la ingestión calórica; por lo tanto, pueden tener un deseo compulsivo de consumir 
más dulces, elegir una nutrición dulce en lugar de una equilibrada, y ganar peso 
(27,28). Por otro lado, se ha sugerido que este dulzor tan intenso puede, de hecho, 
tener propiedades adictivas y llevar a un deseo compulsivo y excesivo de consumir 
dulce (29). 


TABLA 42-1 e 


Sustitutos del azúcar? 


Contenido 
Categoría de sustituto en calorias Utilización en repostería Efecto sobre la glucemia 
del azúcar Nombre químico ¿kcal/g) y cocina y la liberación de insulina 
Edulcorantes intensos Sacarina D si Ninguno 
no nutritivos/no Aspartamo? Mínima No, puede perder dulzor Ninguno 
formadores de masa cuando se calienta. Se 
puede añadir después de la 
cocción 
Acesulfamo-K 0 Sí, pero no aporta volumen, — Ninguno 
como hace el azúcar 
Sucralosa 0 E] Ninguno 
Agentes tormadores Sarbital* 2 No Ninguna 
de masa Xilitol 2 No Ninguno 
Manitol 2 No Ninguna 
Alternativas naturales Fructosa" (también 4 En productos comerciales, Puede producir menos 
a la sacarosa llamada levulosa) aunque habitualmente no liberación de insulina que 
está disponible para su uso lasacarosa 


en reposteria casera 


3Se muestran las categorias de sustitutos, su contenido calórico y sus efectos sobre la glucemia y la secreción de insulina. El azúcar de mesa 
estándar está hecho de sacarosa. La sacarosa proves = 4 kcalig 


PEl asparramo contiene fendalanina. Las personas con el trastorno genético llamado fenilcetonuria necesitan vigilar su ingestión de 
fenilalanina 
“El sorbitol y la fructosa pueden tener efecto laxante cuando se consumen en grandes cantidades 


Fuente: American Diabetes Association, http://www.diabetes.org: American Dietetic Association, Sweet talk: 
facts about sweeteners: y Katz DL, Gonzalez MH, The way to eat. Naperville, TL: Sourcebooks, 2001. 


Algunos estudios indican un efecto adverso de los edulcorantes artificiales sobre 
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la regulación del peso en los seres humanos, aunque las publicaciones son, en 
general, controvertidas (30-32). Dado el intenso dulzor de los sustitutos de azúcar 
populares, tienen la capacidad de elevar el umbral de preferencia del dulzor a través 
de un mecanismo de tolerancia y habituación. Esto, a su vez, puede producir una 
mayor ingestión total de azúcar con la alimentación, via que se revisa más 
ampliamente en el capítulo 38. 


Agentes formadores de masa 


En los alimentos sólidos, el azúcar provee tanto dulzor como volumen y textura; en 
consecuencia, su sustitución requiere edulcorantes intensos y agentes formadores de 
masa. Los polioles o alcoholes de azúcar son análogos hidrogenados del azúcar 
simple. Tienden a utilizarse en los caramelos y la goma de mascar. Los alcoholes del 
azúcar tienen menos biodisponibilidad en la parte superior del tubo digestivo que sus 
azúcares de origen. Como resultado, tales azúcares alcanzan el intestino grueso, 
donde se fermentan. La fermentación del azúcar en el colon produce calor, residuos 
gaseosos, como metano, y ácidos grasos de cadena corta, por lo que se libera menos 
energía utilizable que por la absorción del azúcar en el intestino delgado. Los 
alcoholes de azúcar de uso habitual incluyen sorbitol, con 2,6 kcal/g; xilitol, con 2,4 
kcal/g, e isomnalt, con 2,0 kcal/g de contenido energético calculado. 

Los alcoholes de azúcar son menos cariógenos que la glucosa o sacarosa (v. cap. 
37). El uso de sorbitol y xilitol en la goma de mascar impide la generación de ácido 
cariógeno (33), especialmente por la estimulación del flujo de saliva (34). El xilitol 
tiene efectos antibacterianos, con disminución de las cifras de colonias de 
Streptococcus mutans (33,35). Hay pruebas sólidas de que masticar la goma 
edulcorada con xilitol en el contexto de una buena higiene bucal puede prevenir la 
cariogénesis (36); aún no se ha determinado si tiene también un efecto terapéutico 
anticariógeno. 

El sorbitol se oxida directamente hasta fructosa y no incrementa de manera 
observable la glucemia o la concentración de insulina, En dosis altas, el sorbitol y el 
manitol tienen un efecto laxante por su lenta absorción. El eritritol es un agente 
formador de masa sin valor calórico. Otros agentes formadores de masa sustitutos del 
azúcar incluyen los alcoholes de azúcar lactitol y maltitol, los hidrolizados de 
almidón reducidos, los fructooligosacáridos y la poliglucosa. 

Un método potencialmente útil para disminuir el contenido de azúcar en los 
artículos horneados consiste en cambiar algún porcentaje del azúcar por uno 
aproximadamente isovolémico de leche en polvo descremada. La textura y el 
volumen de la leche en polvo son comprables a los del azúcar al que sustituyen. La 
leche en polvo agrega calcio y proteinas y ofrece un dulzor leve por su contenido de 
lactosa. En volúmenes equivalentes, la leche en polvo apenas aporta la mitad de las 
calorías del azúcar (1,37). 

Se emplean diversas fibras naturales como agentes formadores de masa. Los 
galactomananos, derivados de las gomas guar y de algarroba, se usan con frecuencia 
en los alimentos restringidos en calorías o grasa para restablecer su textura y 
consistencia. La celulosa, derivada de las paredes celulares de las plantas, se usa 
como agente formador de masa no calórico. Algunas formas de almidón son 
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resistentes a las enzimas digestivas y pueden ser útiles como agentes formadores de 
masa. El almidón resistente puede ofrecer beneficios para la salud comparables a los 
de la fibra alimentaria. Son hidratos de carbono formadores de masa de uso frecuente 
la goma guar, la pectina y la inulina. El almidón resistente en el intestino grueso 
incrementa la masa bacteriana, disminuye el tiempo de tránsito y aumenta la 
concentración de butirato, que tiene actividad antiproliferativa. Los almidones 
resistentes pueden reducir el riesgo de cáncer de colon por varios mecanismos (38) 
(v. caps. 12 y 18). 


Sustitutos de la grasa 


La disponibilidad, la familiaridad y la selectividad determinan la selección de los 
alimentos, al igual que la anticipación y la expectativa en función de su sabor, color, 
textura y olor (39) (v. cap. 38). Con el uso de sustitutos de macronutrimentos se 
pretende conservar la familiaridad de los alimentos tradicionales, un factor del que se 
sabe que es un poderoso determinante de la preferencia alimentaria (v. cap. 44). El 
ritmo de introducción de los alimentos pobres en grasas por la industria se aceleró 
notoriamente durante la década de 1990, y desde entonces se dispone de miles de 
productos (40). Mediante la disminución de la densidad energética de los alimentos, 
los sustitutos de macronutrimentos aumentan en general la densidad de nutrimentos 
de la alimentación (p. ej., la proporción de micronutrimentos por unidad de energía). 

El principal motivo para la sustitución de la grasa es reducir la ingestión de 
lípidos del individuo y la densidad energética de los alimentos, a fin de ayudar a 
prevenir la obesidad y la aparición de enfermedades crónicas. El exceso energético de 
los alimentos tiene efectos diferenciales sobre el procesamiento metabólico de los 
macronutrimentos. La oxidación de hidratos de carbono y proteinas aumenta cuando 
se ingiere más energía de lo necesario. Por el contrario, el consumo de grasa que 
supera las necesidades energéticas no produce una mayor oxidación, sino un mayor 
almacenamiento. La mayor adiposidad promueve la activación de la grasa, 
estableciéndose un nuevo estado de equilibrio (41). Una ingestión de grasa 
relativamente abundante se vincula con la mayor eficacia del metabolismo de los 
lípidos, de modo tal que se almacena más grasa en el tejido adiposo. 

Aunque el empleo de sustitutos de grasa para reducir la de los alimentos se basa, 
en parte, en el propósito de reducir las enfermedades crónicas, hasta ahora no hay 
pruebas directas de que la sustitución de la grasa se vincule con un menor riesgo de 
enfermedad o con la pérdida de peso. Las pruebas disponibles sugieren que los 
sustitutos de la grasa son, casi siempre, eficaces a la hora de disminuir su ingestión, 
pero no necesariamente para aminorar la cantidad de calorías que se ingieren, ya que 
puede producirse una compensación (42). El uso de edulcorantes intensos también 
puede ocasionar compensación calórica (43). Algunas pruebas señalan que la 
saciedad tal vez dependa más de la masa alimentaria que de las calorías, lo que lleva 
a un menor consumo energético cuando el alimento está relativamente diluido en 
cuanto a calorias (44). Aún no se sabe si los sustitutos de la grasa pueden facilitar 
dicho efecto. En conjunto, aunque los sustitutos de la grasa pueden ser complementos 
seguros y útiles para reducir la ingestión total de energía con los alimentos, se debe 
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informar a los consumidores de que los productos pobres en grasas y calorías no se 
pueden consumir en cantidades ilimitadas (45). 

Los datos de encuestas poblacionales del decenio anterior indicaron que — 90 % 
de los consumidores utilizaba productos con un menor contenido de grasa, y cerca del 
80 % lo hacia dentro de cualquier periodo de dos semanas. La información 
actualizada sobre ese punto, desde el advenimiento de la restricción de hidratos de 
carbono, es esquiva. Los alimentos modificados se usan, al parecer, más a menudo 
que el ejercicio como forma de perder peso. El mayor consumo de grasa en la 
alimentación, así como la mayor ingestión de proteinas animales, tienen un vínculo 
consistente con la variedad alimentaria que acompaña al aumento del producto 
interno bruto y del ingreso per cápita. En la actualidad, no hay pruebas que indiquen 
que la sociedad pueda cambiar a una alimentación más simple, menos variada y con 
una menor densidad energética una vez que se ha adoptado el patrón occidental. Por 
lo tanto, la modificación de los alimentos como intento de cambiar el ambiente 
nutricional no tiene un beneficio demostrado, aunque aparentemente esté justificada 
(44). Se han planteado algunas preocupaciones por la seguridad de los sustitutos de la 
grasa. Su consumo excesivo puede tener efecto laxante, aunque hay pocos datos que 
respalden las afirmaciones sobre loa peligrosidad de estas sustancias. 

Las tres categorías de sustitutos de grasa son miméticos de la grasa, sustitutos de 
la grasa y grasas hipocalóricas, y pueden derivar de hidratos de carbono, proteínas, 
grasas o combinaciones de macronutrimentos. La grasa de los alimentos tiene muchas 
propiedades más allá de la densidad energética, entre ellas los efectos sobre el sabor y 
lo apetitoso, así como la consistencia cremosa y la percepción bucal (v. cap. 38). Las 
sustituciones de ingredientes en los alimentos pobres en grasa intentan con frecuencia 
devolver esas características a los alimentos. 

Los miméticos de la grasa son constituyentes no lipidicos de los alimentos que 
sustituyen las grasas, simulan las propiedades que ellas confieren y añaden menos 
calorías que las grasas a las que sustituyen. Los ejemplos incluyen almidón, celulosa, 
pectina, proteínas, dextrinas, poliglucosa y otros productos. Los miméticos de grasa 
suelen ser útiles en postres y untables, pero, en general, lo son menos en alimentos 
que requieren fritura u otra preparación a elevadas temperaturas. Los miméticos de la 
grasa varian en 0-4 kcal/g. 

Las grasas hipocalóricas son triglicéridos modificados para aportar menos de las 9 
kcal/g de casi todas las grasas naturales. Los triglicéridos de cadena media proveen 7- 
8 kcal por gramo. Otras grasas hipocalóricas comerciales se absorben mal porque 
están constituidas por ácidos grasos de longitudes de cadena variables unidos al 
glicerol. El contenido calórico de estos productos es de — 5 kcal/g. 

Las fibras solubles usadas como sustitutos de la grasa confieren beneficios para la 
salud independientes de la sustitución de los lípidos, como disminución del colesterol 
y de la secreción posprandial de insulina (46-48). Para algunos individuos, los 
alimentos procesados pobres en grasas pueden representar una fuente significativa de 
fibra soluble. 

Mela (49), al revisar hace varios años las pruebas limitadas de los estudios de 
intervención alimentaria de corta duración y los de conductas del consumidor, sugirió 
que la compensación ante la disminución de energía resultante de la sustitución de 
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macronutrimentos era constante. Sin embargo, los sustitutos de la grasa no producen 
una ingestión de lípidos compensadora, y la menor densidad energética de la dieta se 
vincula aparentemente con una disminución leve de peso. La reducción juiciosa de la 
grasa de los alimentos puede ser útil para el mantenimiento a largo plazo de la 
pérdida de peso (v. cap. 5), y los sustitutos de grasa pueden ser útiles en ese contexto 
(50,51). Las evidencias de que los sustitutos de macronutrimentos afectan de manera 
adversa a la ingestión de micronutrimentos son, en general, limitadas, y hay algunas 
pruebas de sus efectos benéficos. Desde el punto de vista histórico, el consumo de 
productos con bajo contenido en grasa se ha descrito con mucha menos frecuencia en 
individuos estadounidenses de raza negra que en los blancos no latinos (52). En un 
estudio reciente de los factores sociales y ambientales que influyen en la ingestión 
alimentaria, se observó que los individuos que viven en áreas de alta pobreza o 
multirraciales y los estadounidenses de raza negra tienen significativamente menos 
acceso a los alimentos pobres en grasas (53). 

La sustitución de la leche entera por leche descremada, y de la carne de res por 
carnes magras, reduce la ingestión de grasa y de su forma saturada, aunque a menudo 
no hasta las cifras recomendadas. Por consiguiente, se requieren modificaciones 
alimentarias adicionales para lograr los patrones de alimentación recomendados. De 
acuerdo con un modelo informático, la sustitución constante de los alimentos con una 
cantidad estándar de grasa por alimentos pobres en grasas o sin ellas permitiría 
alcanzar los objetivos de ingestión (54). Hay pruebas bastante convincentes de que 
los sustitutos de la grasa reducen de manera mantenida la ingestión de lípidos, pero su 
efecto sobre la ingestión energética es aún incierto (45,55). Los niños pueden tender 
especialmente a compensar las disminuciones de calorias relacionadas con sustitutos 
de macronutrimentos, pero tal vez la compensación no sea completa (56). Al igual 
que en los adultos, la compensación energética en niños no es especifica de la clase 
de macronutrimentos que se manipula. 

El sustituto de la grasa más estudiado hasta la fecha es el poliéster de sacarosa 
olestra. Las variaciones en la longitud de los ácidos grasos esterificados pueden 
alterar su punto de fusión y otras propiedades fisicas del producto. Dado que es 
esencialmente indigerible, el olestra pasa por el tubo digestivo y arrastra consigo los 
micronutrimentos liposolubles. Aprobado por la FDA para uso en botanas, hay 
controversia sobre el olestra por la posible molestia gastrointestinal y pérdida de 
nutrimentos liposolubles. Diversos productos derivados de modificaciones de las 
moléculas de grasa se emplean ahora en su forma comercial o se encuentran en 
proceso de desarrollo. 

Los estudios de olestra han demostrado disminuciones significativas a corto plazo 
de la ingestión de grasa y energía (57,58). Estudios a más largo plazo han mostrado 
resultados inconsistentes sobre la disminución de peso (59,60). En un estudio 
aleatorizado doble ciego cruzado controlado con placebo de 51 adultos, Hill y cols. 
(57) demostraron que el uso de olestra producia una reducción significativa de la 
ingestión de grasa y energía durante un período de 14 días. Los sujetos compensaron 
el 15 % de la reducción de la grasa y el 20 % de la disminución energética. Cotton y 
cols. (61) demostraron que el grado de compensación aumenta cuando la disminución 
de la grasa en la alimentación es mayor. Cuando se redujo la ingestión de grasa por el 
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uso de olestra desde el 32 % hasta el 20 % de las calorias, los participantes 
compensaron el 74 % del déficit de energía en el siguiente día. 

El olestra disminuye la absorción de vitaminas A, D, E y K, pero ese efecto es, al 
menos parcialmente, compensado por el enriquecimiento con vitaminas liposolubles 
de los alimentos que contienen olestra, y no parece tener importancia en clínica (62). 
Se ha expresado preocupación acerca de la intensidad de la campaña de Procter $ 
Gamble para obtener respaldo a su producto con contenido de olestra a pesar de su 
capacidad de inducir molestia gastrointestinal (63). No obstante, la mayor parte de las 
pruebas sugiere que los tentempiés que contienen olestra, cuando se consumen bajo 
circunstancias ordinarias, no producen más molestias gastrointestinales que los 
productos estándar (64,65); desde 2003 no se ha requerido que los productos que 
contienen olestra incluyan una nota precautoria acerca de los posibles sintomas 
gastrointestinales. 

Los sustitutos de alimentos basados en propiedades químicas específicas deben 
recibir la aprobación de la FDA en un proceso conocido como «solicitud de aditivo 
alimentario» (FAP, del inglés food additive petition). Se han planteado algunas 
preocupaciones por la seguridad de los sustitutos de la grasa. El carragenano, el 
olestra y la polidextrosa han sido autorizados por la FDA para su uso como aditivos, 
categoría que precisa un estudio intensivo en grupos con caracteristicas demográficas 
variadas y el cumplimiento de criterios estrictos predeterminados por la propia FDA. 
Se pueden aprobar modificaciones relativamente menores de los alimentos naturales 
con un proceso menos arduo, en el cual el producto se etiqueta como GRAS (66). 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Hay pruebas convincentes de que el uso juicioso de sustitutos de macronutrimentos 
puede proveer beneficios diferenciados, aunque limitados, para la salud. Los 
sustitutos del azúcar tienen su principal utilidad en la reducción del riesgo de caries 
dental, aunque el uso de sustitutos de azúcar para aminorar la ingestión energética 
también puede ser potencialmente útil. La sustitución del azúcar no ofrece efectos 
beneficiosos comprobados para disminuir de peso o controlarlo, aunque todavía no se 
descarta un efecto benéfico. Sin embargo, el dulzor incesante de los alimentos puede 
aumentar la tolerancia al sabor dulce y, paradójicamente, contribuye al consumo de 
una cantidad aún mayor de alimentos dulces, con el consiguiente aumento de peso. 
Por ahora, parece que las alternativas del azúcar son de uso potencial para el 
tratamiento de la diabetes y sus estados precedentes (v. cap. 6). La sustitución de la 
grasa es benéfica a la hora de disminuir el contenido de lípidos de los alimentos y la 
ingestión energética total. Las pruebas de las sustituciones de macronutrimentos que 
contribuyen a la disminución de peso sostenible son, en el mejor de los casos, 
sugerentes; los resultados de los estudios son muy inconsistentes. En consecuencia, 
los alimentos «dietéticos», en particular los refrescos, son populares a pesar de la 
falta de pruebas de que tales productos confieran el beneficio implícito de facilitar la 
disminución o el control del peso. 

Las recomendaciones de promoción de la salud a los pacientes deben insistir en 
un patrón de nutrición basado en gran parte en alimentos naturales con procesamiento 
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mínimo, en concreto granos integrales, verduras y frutas. En tal contexto, el uso de 
sustitutos de macronutrimentos en los alimentos procesados puede ser prácticamente 
irrelevante. Dicho esto, su uso puede llevar a disminuir más la ingestión de grasa y 
energía, aumentar la fibra y la densidad de nutrimentos en la alimentación, así como 
atenuar el riesgo de caries dental. Esos beneficios potenciales se contrarrestan por la 
posibilidad de que los edulcorantes intensos como alternativas del azúcar puedan 
afectar a las preferencias dependientes del gusto (v. cap. 38), y de que los sustitutos 
de la grasa puedan alterar la absorción de los micronutrimentos. Los efectos tóxicos 
directos de los edulcorantes artificiales y otros sustitutos de macronutrimentos son, en 
gran parte, teóricos y plantean poca preocupación clínica. La toxicidad indirecta en 
forma de influencias adversas sobre el patrón alimentario general posiblemente sea de 
mucha mayor importancia. No obstante, los informes anecdóticos de reacciones 
adversas a diversos sustitutos de macronutrimentos son numerosos y pueden ocurrir 
de manera idiosincrásica (53). El uso de leche en polvo descremada para sustituir 
parte del azúcar en los alimentos horneados representa una medida alternativa de 
sustitución de ingredientes que puede ofrecer algunos de los beneficios teóricos de los 
sustitutos de macronutrimentos sin sus daños potenciales. El uso juicioso y, en 
general, limitado de los sustitutos de macronutrimentos puede recomendarse como 
adyuvante, pero desde luego no como alternativa, de los esfuerzos por lograr un 
patrón de alimentación saludable. 
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Vegetarianismo, veganismo 
y alimentación macrobiótica 


as recomendaciones alimentarias para la promoción de la salud y la prevención 
de enfermedades insisten constantemente en la importancia de consumir una 
alimentación relativamente abundante en frutas, verduras y granos integrales. En 
consecuencia, una alimentación vegetariana ofrecerá beneficios aparentes para la 
salud, pero la exclusión parcial o completa de productos animales no asegura una 
nutrición óptima o siquiera equilibrada. Los vegetarianos estrictos tienen un posible 
riesgo de sufrir deficiencias de micronutrimentos o, incluso, de proteínas. Una dieta 
vegetariana basada en alimentos procesados, en lugar de naturales, puede combinar 
los excesos de la alimentación occidental con el riesgo de padecer dichas 
deficiencias. 

El vegetarianismo es cada vez más popular en los países occidentales. Aunque no 
se pueden hacer estimaciones concluyentes, estadísticas recientes indican que un 5-13 
% de la población estadounidense sigue una dieta vegetariana (1,2). Ya se deba a 
ética personal o a preocupaciones por la salud, esto supone un gran incremento 
respecto a los años previos y, por lo tanto, el profesional debe estar preparado para 
distinguir las dietas vegetarianas prudentes de las imprudentes y ofrecer 
asesoramiento, cuando sea necesario, para promover el equilibrio alimentario. Los 
posibles beneficios para la salud de una dieta vegetariana nutricionalmente adecuada 
parecen ser considerables. Asimismo, un cambio hacia los patrones de alimentación 
que incluyan más verduras en la población puede ofrecer un gran beneficio para los 
animales y el medio ambiente. 


VISIÓN GENERAL 


Vegetarianismo es un término genérico que incluye una amplia variedad de patrones 
alimentarios diferentes. Por lo general, el término implica, cuando menos, la 
evitación relativa de carne. El veganismo es la evitación estricta de todo producto 
animal, incluidos los huevos y productos lácteos. En el /actovegetarianismo, se 
permite la ingestión de productos lácteos, pero no de huevo. En el 
lactoovovegetarianismo, es posible el consumo de productos lácteos y huevos. El 
pescovegetarianismo, un nombre rara vez usado, se refiere a aquellos esquemas de 
alimentación que permiten consumir pescado, pero ningún otro producto animal. En 
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un sentido amplio, vegetarianismo puede referirse a cualquiera de los patrones 
mencionados o a la simple exclusión de la carne roja de la dieta. Los patrones más 
restrictivos, como los macrobióticos, se fundamentan casi siempre en un sistema de 
creencias religiosas o culturales que determina las exclusiones alimentarias. 

Los alimentos vegetales tienden a ser más ricos en fibra y, en el caso de las frutas 
y las verduras, también en agua; en consecuencia, son bajos en calorias por unidad de 
volumen. Cuando el exceso calórico es una amenaza mayor que la deficiencia 
calórica, esta tiende a ser uno de los beneficios del vegetarianismo, con la 
disminución del riesgo de obesidad. Los vegetarianos están en promedio más 
delgados que las personas omnivoras, mientras que se ha visto que los veganos tienen 
los menores niveles de índice de masa corporal (3-5). No obstante, el consumo 
energético puede ser deficitario cuando la demanda metabólica es alta por 
crecimiento o actividad, Por lo tanto, puede ser particularmente importante la 
inclusión de algunos productos densos en calorias, como frutos secos, crema de 
cacahuate, aguacates (una de las únicas dos frutas «ricas en grasas», junto con la 
aceituna) y aceites vegetales en la alimentación de los niños vegetarianos. 


Posibles problemas nutricionales de las dietas vegetarianas 


Las proteinas están ampliamente distribuidas en los alimentos y es poco probable que 
una dieta vegetariana equilibrada induzca su deficiencia total. Existe un mayor riesgo 
de deficiencia de uno a más aminoácidos esenciales cuando se excluyen los productos 
lácteos y los huevos de la alimentación, además de la carne, lo que puede evitarse con 
la selección equilibrada de las fuentes de proteinas. Los frijoles, los chicharos y las 
lentejas tienen un perfil de aminoácidos excelente, incluida la lisina; los granos son 
complementarios y sirven como buenas fuentes de metionina (v. caps. 3 y 4). Se ha 
visto que los frijoles de soya tienen un perfil de aminoácidos muy comparable al de la 
albúmina de huevo. Además, nuevos estudios han sugerido que también son 
excelentes los perfiles de aminoácidos de la quinoa (6), las semillas de chía (7), las 
semillas de cáñamo (8), el Aummus (6), la coliflor (6) y las microalgas clorelas (9). 

La inclusión en la alimentación cotidiana de cereales, así como de frijoles, 
chícharos o lentejas, frutos secos o semillas y verduras posiblemente asegure una 
ingestión adecuada de aminoácidos. Se puede lograr un uso eficaz de los aminoácidos 
esenciales cuando se consumen todos dentro en un plazo de 1-2 días (v. cap. 3); por 
lo tanto, es importante una ingestión equilibrada, y debe ser continua, si bien no 
necesariamente en todas las comidas. 

El contenido de grasa de las dietas vegetarianas tiende a ser menor que el de las 
correspondientes dietas omnivoras, pero no de forma invariable. Cuando se incluyen 
productos lácteos en la alimentación, la sustitución de la carne por queso puede 
ocasionar una ingestión alta de grasa saturada. Cuando la ingestión de grasa se 
mantiene en cifras mode-radas, la exclusión del pescado de la alimentación puede 
elevar la razón de ácidos grasos wm-6 a (0-3, con efectos adversos potenciales (v. cap. 
2). La inclusión de sacha inchi (una semilla peruana que contiene aceites (wm-3) (10), 
semillas de linaza, linaza y sus aceites agrega ácido linolénico vo a la alimentación y 
ayuda a prevenir el desequilibrio de ácidos grasos esenciales. Los 
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lactoovovegetarianos pueden optar por los huevos de gallina, mientras que los 
veganos pueden recurrir al kelp y otras microalgas como alternativa. 

En comparación con las dietas vegetarianas, los niveles de ingestión de ácido 
araquidónico en las dietas carnivoras son elevados (11). La actividad cerebral puede 
alterarse por dichas concentraciones elevadas produciendo trastornos del estado de 
ánimo. Por lo tanto, surgió la pregunta de si la restricción de carne, ave y pescado 
tendría efectos sobre el estado de ánimo. En un ensayo piloto aleatorizado y 
controlado, y mediante el uso de dos escalas validadas de autonotificación del estado 
de ánimo, las herramientas Depression Anxiety Stress Scales (DASS) y Profile of 
Mood States (POMS), se vio que después de asignar aleatoriamente a omnivoros a 
grupos de alimentación omnívora, pescovegetariana o vegetariana durante 2 semanas, 
solo se produjeron cambios positivos del estado de ánimo en el grupo de dieta 
vegetariana (12). Hay observaciones transversales en adventistas del séptimo día que 
confirman estos hallazgos, y sugieren adaptaciones biológicas a un consumo bajo de 
ácidos grasos de cadena larga. Los seguidores de esta secta cristiana son famosos por 
su abstinencia de la carne, y por ello resultan notables las descripciones que indican 
que tienen significativamente menos emociones negativas que los omnivoros (13). 

Pueden producirse varias deficiencias de imicronutrimentos con las prácticas 
vegetarianas. Los alimentos vegetales son fuentes menos concentradas de hierro y 
zinc que la carne y, en general, la cantidad presente es más dificil de absorber. La 
ingestión puede ser adecuada cuando se mantiene una alimentación equilibrada y 
variada, y el consumo concomitante de vitamina C favorece la absorción. En un 
estudio comparativo de varones australianos (aproximadamente 50 vegetarianos y 25 
omnivoros), se observó una mayor ingestión de hierro en los vegetarianos, pero 
concentraciones significativamente más altas de ferritina en los ommívoros, lo que 
sugiere la importancia de la fuente de la alimentación y la absorción (14). Los 
hallazgos de los posibles efectos inhibidores del té sobre la absorción del hierro se 
relacionan con dichas recomendaciones. Sus caracteristicas represivas se deben a los 
compuestos polifenólicos presentes en el té, al igual que en el café, y se ha visto que 
reducen mucho la velocidad de absorción. En un estudio realizado en la India en el 
que se compararon los efectos del té sobre la cantidad de hierro absorbida de comidas 
de arroz con el hierro elemental original o con hierro añadido, se encontró que, 
cuando la comida se consumía con té, se producian llamativas reducciones de la 
absorción de hierro tanto en personas con anemia ferropénica como en testigos sanos 
(15). Debe explorarse con más detalle el efecto del consumo de té sobre la absorción 
del hierro, especialmente en los vegetarianos. 

La alimentación que excluye todo producto animal puede precipitar una 
deficiencia de calcio. Aunque el calcio se encuentra presente en muchas verduras, su 
unión al oxalato limita su absorción y biodisponibilidad. El vínculo entre el calcio de 
los alimentos, la densidad ósea y el riesgo de osteoporosis es complejo y 
controvertido. La Organización Mundial de la Salud (16) ha recomendado una menor 
ingestión de calcio que el Institute of Medicine (17), discrepancia que aparentemente 
se origina en diferencias transculturales del estilo de vida que modifican el grado de 
ingestión de calcio requerido para prevenir la osteoporosis. Posteriormente, han 
confluido las recomendaciones de los dos organismos, y ambos recomiendan 1000 
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mg/día en adultos sanos (18,19). No se ha resuelto si esas diferencias del estilo de 
vida tienen relación con la alimentación, la actividad física, con ambas o con otros 
factores. 

Algunas pruebas sugieren que una mayor ingestión de frutas y verduras mitiga el 
riesgo de osteoporosis al reducir la ingestión de proteinas y sodio, aumentar la 
ingestión de micronutrimentos beneficiosos, o ambas cosas. Sin embargo, los datos 
previos indican que el aumento de la ingestión de proteinas de origen vegetal en 
personas camivoras, en presencia de carne, puede en realidad revertir los roles y 
aumentar el riesgo de osteoporosis (20). Sin embargo, no se ha establecido una 
relación causal, por lo que hacen falta investigaciones sobre los alimentos enteros y 
las interacciones del patrón alimentario. Se ha señalado un efecto potencialmente 
adverso de la ingestión cuantiosa de proteínas sobre la salud ósea, pero es algo 
controvertido (21). En conjunto, algunos datos disponibles indican una tendencia de 
las dietas vegetarianas, y en particular las veganas, a asociarse a una menor densidad 
mineral ósea, aunque la asociación no es significativa (22). Sin embargo, en otros 
análisis se ha visto que las dietas veganas no tienen efectos adversos sobre la salud 
ósea (23); incluso han sugerido que una dieta vegetariana equilibrada puede asociarse 
a la reducción del riesgo. No obstante, hasta que avance más la comprensión de este 
punto, deben considerase al menos los complementos de calcio para todos los 
vegetarianos y recomendarse de forma general para los veganos. La influencia de los 
diversos nutrimentos y patrones de alimentación sobre la salud ósea se aborda con 
mayor detalle en el capítulo 14. 

La vitamina B¡,, que se cree abundante en alimentos de origen animal, 
técnicamente no está presente de forma natural en los alimentos de origen vegetal y 
animal. Es la única vitamina de la que sabemos que es producida solo por 
microorganismos. Su saturación en la carne de animales criados de forma orgánica se 
debe a que el animal ha consumido otro alimento que contenía bacterias productoras 
de Bj. Estudios recientes sobre la salud de los centenarios han llevado a que el 
mundo occidental descubra un grupo de alimentos fermentados de frijoles de soya, 
como Doenjanf, Chunggukjang y diversas algas marinas tradicionales de la cultura 
coreana, que contienen cantidades elevadas de B;, (24). Hay datos que indican que la 
prevalencia de déficit de B¡, es mayor de lo que en otro tiempo se pensaba, y afecta 
tanto a vegetarianos como a no vegetarianos (25). Sin embargo, debido a la facilidad 
y la comodidad de obtener alimentos de origen animal y, en consecuencia, un 
suministro diario y sencillo de vitamina Bj», los veganos estrictos se enfrentan a un 
mayor riesgo de deficiencia; son prudentes los complementos. 

La inclusión de productos lácteos o huevos en la alimentación ayuda a mantener 
reservas adecuadas de vitamina Bj. La deficiencia de hierro y vitamina Bj, se 
vincula con el veganismo (26). No hay vitamina D en los alimentos de origen vegetal, 
pero se pueden satisfacer las necesidades por la sintesis en la piel con una exposición 
suficiente al sol. Además, actualmente se dispone de productos alimentarios 
enriquecidos con vitamina B;¡>, como levadura nutricional, cereales calientes y frios y 
diversas leches no lácteas. No obstante, resulta prudente el uso de complementos en 
los veganos, sobre todo en climas templados. Se ha mencionado la posibilidad de 
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deficiencia de yodo (27,28), pero es un riesgo poco probable si se incluye sal yodada 
en los alimentos. 

Cuando una dieta vegetariana se basa principalmente en alimentos procesados, (lo 
que al parecer es una tendencia particular en los adolescentes; v. cap. 30), el 
contenido de fibra puede ser bajo y el de azúcares simples alto. Tal alimentación 
conlleva los posibles riesgos asociados a la exclusión de alimentos animales sin los 
beneficios concomitantes de un buen vegetarianismo y, en general, debe desalentarse. 

El vegetarianismo es cada vez más popular entre los adolescentes, por motivos 
relacionados con la salud y la imagen corporal, así como por razones filosóficas y 
ecológicas (29). Algunos estudios sugieren que el vegetarianismo en adolescentes 
puede ser un medio para ocultar un esfuerzo de restricción alimentaria (30,31), o 
incluso una tendencia hacia un trastorno de la conducta alimentaria (32-34) (v. cap. 
23), 

El veganismo puede representar para los niños pequeños el riesgo de sufrir 
deficiencias de nutrimentos (v. cap. 29). Los preparados infantiles a base de soya 
pueden cubrir las necesidades nutricionales de los lactantes que no se amamantan o 
que ya se destetaron. Conforme los lactantes veganos avanzan en la ingestión de 
alimentos sólidos, los principios antes señalados proveen alguna guía. Debe hacerse 
un esfuerzo por asegurar la ingestión adecuada de grasa en los alimentos. El 
colesterol, que solo se encuentra en productos animales, está ausente de esta 
alimentación. La práctica general de derivar a las familias de veganos a un 
especialista en nutrición para un asesoramiento personalizado es adecuada. 

Los estados de demandas metabólicas elevadas pueden exponer a los adultos a los 
mismos riesgos que la alimentación excesivamente restrictiva en los niños. El 
embarazo, la lactancia, las enfermedades crónicas, los traumatismos, las infecciones 
agudas y los grados elevados de actividad física requieren una mayor atención para 
asegurar la ingestión adecuada de energía, proteínas y micronutrimentos. La conducta 
del veganismo equilibrado permite mantener incluso una actividad deportiva intensa 
(35). 

Se ha descrito la posibilidad de sufrir trastornos clínicos y subclínicos del ciclo 
menstrual atribuidos al vegetarianismo, pero la evidencia no es concluyente (36). Si 
ocurren tales alteraciones, el bajo contenido de grasa corporal es una posible 
explicación, con la consiguiente disminución de la concentración de estradiol. 

Se ha usado una dieta vegetariana en el contexto de un estudio piloto aleatorizado 
en pacientes con diabetes mellitus no insulinodependiente (37). En comparación con 
una alimentación convencional baja en grasa, la dieta vegana usada en el estudio 
produjo disminuciones significativas del peso, de las concentraciones de glucosa 
basal y de la necesidad de consumir fármacos durante un periodo de 12 semanas. En 
conjunto, los hallazgos de estudios previos indican que el patrón alimentario 
vegetariano, es decir, ausencia de carne roja y derivados cárnicos procesados, puede 
conferir beneficios importantes en el tratamiento de la diabetes y la prediabetes 
(38,39). Los mecanismos propuestos incluyen pérdida de peso, cambios del contenido 
de lípidos intramiocelulares, reducción del consumo de grasas saturadas, reducción 
del índice glucémico, aumento del consumo de fibra y reducción de las reservas de 
hierro (40). Aunque, en general, se vincula con una disminución del riesgo de 


844 


enfermedad cardiovascular, el vegetarianismo se relaciona a menudo con otras 
prácticas del estilo de vida, como la evitación del tabaquismo y la práctica de 
actividad física. En un estudio con mujeres turcas vegetarianas y omnívoras en el que 
se pareó a las pacientes en función de otros aspectos del estilo de vida, Karabudak y 
cols. (41) comunicaron un aumento de la homocisteína y la agregación trombocítica 
en las vegetarianas. En una revisión desde una perspectiva mundial en la que se 
investigaron estudios sobre el metabolismo, la evaluación bioquímica y la ingestión 
de vitamina Bj con los alimentos, en concreto en poblaciones vegetarianas y 
veganas, se concluyó con hallazgos similares (42). 

A fin de evaluar cómo pueden afectar los hábitos alimentarios a la conversión del 
ácido linolénico a (ALA) de la dieta en ácidos grasos poliinsaturados (PUFA) w-3 de 
cadena larga esenciales, se observó a 14422 hombres y mujeres consumidores de 
pescado, consumidores de carne pero no de pescado, vegetarianos y veganos para 
determinar la ingestión diaria de ALA y las concentraciones de PUFA (9-3 
circulantes. Se observaron diferencias importantes en cuanto a la ingestión y las 
fuentes de PUFA wm-3 entre los diferentes grupos; sin embargo, estas diferencias 
fueron mucho menores de lo esperado, posiblemente porque el cociente de producto a 
precursor puede ser mayor, lo que da lugar a una mayor conversión estimada del 
ALA en personas que no comen pescado que en las que sí lo hacen. Estos hallazgos 
convierten en necesarios más estudios sobre la conversión del ALA en vegetarianos 
(43). 

Se ha descrito que el veganismo y el lactoovovegetarianismo producen un perfil 
lipídico más favorable que el ommivorismo (44). En una revisión de 27 ensayos 
aleatorizados controlados y estudios observacionales se vio que las dietas 
vegetarianas o veganas que incluían frutos secos, soya o fibra producían reducciones 
del colesterol plasmático unido a lipoproteínas de baja densidad de hasta el 35 %, 
mientras que las intervenciones que permitían una pequeña cantidad de carne magra 
producían reducciones menos llamativas tanto del colesterol total como del colesterol 
unido a lipoproteínas de baja densidad (45). Por lo tanto, la importancia clínica de las 
alteraciones descritas de los marcadores séricos de riesgo cardiovascular parece 
favorecer a las dietas vegetarianas o veganas. 

Asimismo, datos observacionales sugieren un beneficio del vegetarianismo sobre 
la mortalidad cardiovascular y general (46,47). En un estudio de ancianas en China, 
por ejemplo, se encontró que el vegetarianismo se asociaba con una menor incidencia 
de cardiopatía isquémica, si bien las vegetarianas tuvieron menos probabilidad de 
fumar que las omnívoras con la que se las pareó (48). Las vegetarianas de este estudio 
estuvieron sujetas a anemia por deficiencia de vitamina B¡> o de hierro. 


Debe mencionarse que algunos beneficios para la salud se atribuyen de modo 
preferente a la ingestión de verduras o frutas. Parece que diferentes frutas y verduras, 
además del método de consumo, afectan al riesgo de determinados tipos de cáncer. 
Por ejemplo, para la protección contra la progresión del cáncer de próstata, se 
encontró que solo las verduras cruciferas eran eficaces; sin embargo, se han 
alcanzado mejorías estadísticamente significativas solo cuando la ingestión diaria es, 
en promedio, de 5,7 raciones (49). Además, se ha encontrado que el riesgo de 
cánceres de cabeza y cuello es menor en quienes consumen más frutas y verduras 
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(50). Datos de un metaanálisis reciente sugieren que un consumo elevado de frutas, y 
de frutas y verduras combinadas, puede ofrecer una mayor protección contra el cáncer 
de mama que únicamente la ingestión de verduras (51). Tales datos deben 
interpretarse con precaución, pues pocos estudios de calidad metodológica elevada 
han analizado los efectos aislados sobre la salud de la ingestión de fruta frente a la de 
verduras a lo largo del tiempo, además de que dichas clasificaciones de alimentos 
pueden ser bastante arbitrarias. Pese a que habitualmente se consumen como 
verduras, las aceitunas, los aguacates, los tomates, los pepinos, las calabacitas y las 
calabazas, son, en términos técnicos (es decir, desde el punto de vista botánico) 
frutos. 


Consenso actual 


En tanto que el efecto neto del vegetarianismo sobre la salud suscita alguna 
controversia, las pruebas de los efectos benéficos de un mayor consumo de productos 
vegetales son, en conjunto, consistentes y sólidas (52,53). En estudios prospectivos 
extensos se ha demostrado que las poblaciones que siguen dietas basadas 
principalmente en productos vegetales, en concreto las dietas vegetarianas y veganas, 
tienen un menor riesgo de mortalidad por cardiopatía isquémica. La reciente 
publicación del Adventist Healíh Study 2 aporta datos persuasivos a favor de las 
ventajas para la salud de las dietas sin carne. En un diseño de cohortes prospectivo en 
el que se analizaron las tasas de mortalidad de 73308 participantes, se encontró que 
los hombres veganos tenian una menor mortalidad por todas las causas, por 
cardiopatía isquémica, por enfermedad cardiovascular y por cáncer que los 
pescovegetarianos, lactoovovegetarianos, semivegetarianos y no vegetarianos (54). 
Sin embargo, en mujeres se encontró que el pescovegetarianismo era el régimen que 
más protegía frente a la mortalidad por todas las causas, por cardiopatía isquémica y 
por mortalidad cardiovascular, mientras que el lactoovovegetarianismo era el que más 
protegía frente al cáncer (54). En otro metaanálisis de datos de estudios de cohortes 
se observa una relación inversa entre la ingestión de frutas y verduras y el riesgo de 
arteriopatía coronaria (55,56) (v. cap. 7). Se han comunicado vínculos similares, 
aunque más débiles, con el cáncer (57) (v. cap. 12). 


Dietas alternativas 


La dieta macrobiótica, ideada por un espiritualista japonés, incluye en la actualidad 
una serie de 10 dietas cada vez más restringidas. De acuerdo con sus directrices, las 
variaciones, el momento y la necesidad de entrar en cada una de estas transiciones 
varían de unas personas a otras. En la dieta macrobiótica no se prohíbe ningún 
alimento; sin embargo, determinados alimentos se aconsejan o desaconsejan más que 
otros. La filosofía se basa en abordajes integrales que tienen en cuenta una amplia 
variedad de factores que van desde el equilibrio energético general hasta los 
antecedentes familiares e incluso el clima (58). 

Los seguidores tienen la tendencia generalizada a pasar por estas 10 fases y, por 
lo tanto, al comienzo se sigue una alimentación variada y equilibrada, que progresa 
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gradualmente hasta fases que excluyen todo excepto los granos de cereal, claramente 
en busca de la pureza espiritual. Se ha demostrado que la deficiencia de vitamina Bj» 
persiste después de una dieta macrobiótica, incluso tras el paso a patrones 
alimentarios más habituales. El cumplimiento estricto se ha asociado a deficiencia de 
proteinas, vitamina D, zinc, calcio y hierro; también se ha descrito la reducción de la 
masa corporal (59). Los niveles avanzados de la dieta han dado como resultado casos 
manifiestos de deficiencia nutricional e incluso muertes, y se desalientan 
categóricamente desde la perspectiva de la atención sanitaria. 


Dietas populares recientes 


Un abordaje alimentario que está ganando popularidad en las poblaciones 
occidentales es la dieta de alimentos crudos. Con una regla principal, evitar todos los 
alimentos calentados por encima de 45 *C, los objetivos de la dieta son mejorar la 
salud y el medio ambiente, y muchas veces favorecer la pérdida de peso. Hasta la 
fecha, no hay ninguna definición única de lo que comprende una dieta de alimentos 
crudos; sin embargo, las características fundamentales incluyen un elevado consumo 
de alimentos de origen vegetal, no cocinados y no procesados. Las frutas, las 
verduras, los frutos secos y las semillas forman la parte principal de la alimentación, 
con inclusión de cantidades despreciables de productos lácteos y cereales en la 
comunidad de alimentos crudos. 

La teoría que hay detrás de esta práctica se centra en el mantenimiento de los 
nutrimentos y las enzimas que, en caso contrario, se destruirian mediante la 
aplicación de calor. Se puede ver un ejemplo bien conocido de esto con el 
anticarcinógeno sulforafano, presente en el brócoli y otras verduras cruciferas. En un 
estudio de la Journal of Agricultural and Food Chemistry se encontró que el 
sulforafano del brócoli crudo, cuando se consume con una comida templada, tiene 
una biodisponibilidad del 67 %, en comparación con el 3,4 % cuando el brócoli se 
cocinaba (60). Por el contrario, se ha observado que el proceso de calentamiento 
industrial del tomate incrementa la biodisponibilidad del licopeno (61). Estos 
hallazgos pueden explicar las asociaciones previamente descritas entre el 
cumplimiento estricto y prolongado de una dieta de alimentos crudos y las 
concentraciones favorables de P-caroteno, pero bajas de licopeno (62). 

En el 2005, los hallazgos de un estudio de 2 años indicaron que el cumplimiento 
de una dieta estricta con alimentos crudos (95 % de alimentos crudos y 97 % de 
alimentos de origen vegetal) reducía de manera eficaz la concentración de colesterol 
plasmático total y de triglicéridos, a la vez que reducía el colesterol unido a 
lipoproteínas de alta densidad y aumentaba las concentraciones plasmáticas de 
homocisteína (63). Debido a la ausencia de estudios rigurosos, aún están por verse los 
efectos beneficiosos a largo plazo de las dietas con alimentos crudos. 

Otra dieta que ha ganado popularidad en los últimos años es la dieta sin gluten. La 
dieta sin gluten (DSG) es un abordaje que a menudo se agrupa de forma laxa con el 
vegetarianismo y las dietas de alimentos crudos. Está muy relacionada con la 
enfermedad celíaca, un trastorno autoinmune del intestino delgado que produce 
malabsorción de nutrimentos por destrucción de las vellosidades desencadenada por 
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la ingestión de alimentos que contienen gluten, una proteína formada por gliadina y 
glutenina que a menudo se encuentra en el trigo, la cebada y el centeno. La 
enfermedad celíaca, también conocida como enteropatia sensible al gluten, puede 
producir diversos síntomas en distintas personas, aunque los sintomas digestivos, 
como dolor abdominal, vómitos, diarrea crónica y pérdida de peso, son más 
frecuentes en lactantes y niños pequeños. Los adultos tienen menos probabilidad de 
tener estos problemas localizados, y, en su lugar, pueden tener dolor óseo o articular, 
anemia ferropénica de causa no explicada, dermatitis herpetiforme o sensación de 
hormigueo en las extremidades (64). 

La DSG es comparativamente diferente a otras dietas bien conocidas, debido a su 
conexión íntima con un tipo especifico de enfermedad. Por lo tanto, la principal 
acción intuitiva implicada en su fidelidad es la exclusión de una proteína específica 
presente en diversos alimentos y bebidas, lo que hace que este abordaje sea único, en 
el sentido de que no se insiste en ningún grupo de alimentos o método de preparación 
especificos. Se estima que, en Estados Unidos, 1 de cada 141] personas padecen 
enfermedad celíaca, de manera similar a las estimaciones observadas en muchos 
paises europeos (65). Aunque solo un pequeño porcentaje de la población puede tener 
verdadera enfermedad celiaca, la DSG se ha convertido en una dieta popular en las 
personas que afirman tener «sensibilidad no celiaca al gluten». Sus seguidores 
señalan que los síntomas intestinales desaparecen tras la adopción de una DSG, a 
pesar del estudio negativo para enfermedad celíaca. Hasta ahora, no se ha detectado 
inflamación mucosa mediada por la gliadina y activación de los basófilos en 
pacientes con sensibilidad al gluten no celíaca (66). Por el contrario, datos recientes 
indican que el agente responsable puede no ser el gluten en sí mismo, sino más bien 
los oligosacáridos, disacáridos y monosacáridos y polioles fermentable (FODMAP, 
del inglés fermentable oligo-, di-, and monosaccharides and polyols), que se 
encuentran a menudo en alimentos que contienen gluten (67). Estos hidratos de 
carbono de cadena corta, cuando se absorben mal en el intestino, pueden producir 
muchos de los sintomas de la denominada sensibilidad al gluten. Hacen falta más 
estudios. 


Interacción entre genes y alimentación 


No se sabe de forma concluyente que alguna recomendación alimentaria única afecte 
positivamente a todas las personas que la sigan. Sabemos que hay diferencias 
interindividuales en la respuesta a los cambios de la alimentación y el estilo de vida, 
con datos de efectos positivos de la nutrición sobre la expresión génica en el contexto 
del sindrome metabólico (68) y la obesidad (69). Además, se han detectado 
disminuciones beneficiosas de posibles oncogenes en hombres con cáncer de próstata 
de bajo riesgo después de intervenciones intensivas sobre la nutrición y el estilo de 
vida (70). La utilidad que pueden tener estos descubrimientos es inmensa. 


Vegetarianismo y medio ambiente 


Aunque queda fuera del alcance de este capítulo, los posibles beneficios de un 
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cambio de la población hacia el consumo de más productos vegetales para otras 
especies y el planeta en general son notables (53). La Food and Agriculture 
Organization de las Naciones Unidas estima que el ganado es responsable del 18 % 
de las emisiones de gases con efecto invernadero, una contribución mayor que todos 
los medios de transporte combinados. Su informe señala que el sector ganadero es 
indudablemente el «mayor usuario antropocéntrico único de la Tierra», de manera 
que el pastoreo ocupa > 26 % de la superficie terrestre, y la producción de cultivos 
para alimento del ganado precisa aproximadamente un tercio de toda la tierra 
cultivable. Se estima que las industrias cárnica, láctea y avícola de Estados Unidos 
son responsables del 37 % del uso de pesticidas, el 50 % del uso de antibióticos y un 
tercio de la carga de nitrógeno y fósforo en los recursos de agua dulce (71). Con estas 
estadisticas, y teniendo en mente a las futuras generaciones, se insiste en la 
recomendación de que pacientes y médicos reduzcan por igual el consumo de came y 
carne de ave, sustituyendo las calorias y los nutrimentos perdidos por los que aportan 
alimentos de origen vegetal. 


ASPECTOS CLÍNICOS SOBRESALIENTES 


Los datos observacionales sugieren que el vegetarianismo se vincula con un menor 
riesgo de varias enfermedades crónicas y de mortalidad por todas las causas. Tales 
hallazgos pueden confundirse con otras conductas de promoción de la salud, a 
menudo relacionadas con el vegetarianismo. La naturaleza intrinseca de una dieta 
vegetariana no solo excluye los productos cárnicos, sino que, en gran medida, 
fomenta el aumento del consumo de verduras y frutas. Esta adicción y esta 
sustracción invariables de grupos de alimentos hacen que la tarea de la distinción 
causal sea muy compleja. Los estudios de marcadores séricos del riesgo 
cardiovascular son controvertidos y no concluyentes, pese a que la mayor parte señala 
los beneficios de la alimentación de origen vegetal. El vegetarianismo juicioso se ha 
relacionado con una mejoría de los parámetros antropométricos, como la 
circunferencia de la cintura (72), de especial interés en una época de obesidad 
epidémica (v. cap. 5). 

Aún no está claro que el vegetarianismo sea óptimo en términos nutricionales, o 
que tan solo sea superior a los patrones de alimentación prevalecientes en Occidente. 
El veganismo estricto representa algún riesgo de deficiencia de micronutrimentos, en 
particular de zinc, hierro, calcio y vitaminas Bj, y D. Sin embargo, una dieta vegana 
equilibrada y variada que satisfaga todas las necesidades de nutrimentos es fácil de 
lograr; se han publicado algunas guías útiles (73-75). Los adolescentes parecen tener 
un riesgo elevado de practicar una dieta vegetariana no equilibrada, y deben recibir 
asesoramiento nutricional; es apropiada su derivación sistemática a un especialista en 
nutrición. 

Debe entrevistarse previamente a todos los pacientes vegetarianos para determinar 
si su dieta se sustenta en una distribución equilibrada de alimentos de origen vegetal o 
con predominio de alimentos procesados. En este último caso, el paciente está sujeto 
a los excesos de la dieta occidental y también a las deficiencias nutricionales, por lo 
que deben recibir el correspondiente asesoramiento. Por ambos motivos, si el sujeto 
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no está bien informado acerca del contenido de proteínas y nutrimentos de los 
alimentos vegetales, es preciso indicarle que consulte para su asesoramiento las 
fuentes de información, tanto impresas como en línea (v. sección VII), y a un 
especialista en nutrición. El vegetarianismo adoptado en la adolescencia debe llevar a 
que se planteen preguntas acerca de las motivaciones subyacentes para asegurar que 
la imagen corporal no está distorsionada y valorar la posibilidad de un trastorno de la 
conducta alimentaria. 

Se puede alcanzar una distribución óptima de la ingestión de nutrimentos para la 
promoción de la salud con una dieta vegetariana (v. cap. 45). Aunque una 
alimentación de origen vegetal es rica en muchos micronutrimentos, ciertas 
deficiencias son especialmente probables. Es aconsejable un complemento diario de 
multivitaminas/multiminerales, al igual que un complemento adicional de calcio (v. 
sección VIIL) si se excluyen los productos lácteos. 

Independientemente de que los pacientes se inclinen o no a renunciar por 
completo a los alimentos de origen animal, debe alentarse a la mayoría a que adopten 
patrones alimentarios con un mayor contenido de vegetales. Las pruebas recientes 
indican que la ingestión media de frutas y vegetales en Estados Unidos es bastante 
inferior a lo recomendado, de manera que aproximadamente el 32,5 % de la 
población afirmó que consumía fruta dos o más veces al día, y solo el 26,3 % afirmó 
que consumía verduras tres o más veces al dia (75). Se recomienda encarecidamente 
un mayor consumo de frutas y verduras. 
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Alimentación y promoción de la 
salud: la nutrición prudente 


854 


Cultura, biología evolutiva 
y determinantes 

de las preferencias 
alimentarias 


Sila presencia de ciertas toxinas en el aire llevara a los investigadores a concluir 
que la salud humana solo seria posible si todos respiraran bajo el agua, con toda 
seguridad los profesionales tendrían cierta reticencia a formular dicha recomendación 
a sus pacientes, La verdad es que no es posible respirar debajo del agua, lo que anula 
cualquier supuesto beneficio de hacerlo. Incluso si el desarrollo cientifico hiciera 
posible distinguir, en virtud de la profundidad, la temperatura y el contenido, una 
forma óptima de agua de otra perjudicial, la inutilidad de tal búsqueda sería más 
impresionante que el hallazgo de dicha distinción. 

El hecho es que no podemos respirar en el agua (en tanto que otras especies sí), 
simplemente porque las fuerzas evolutivas no idearon al ser humano para hacerlo. 
Alentar a los pacientes a respirar en formas en las que no son capaces no es diferente 
de alentarlos a comer de una manera en que no pueden. 

Entre las fuerzas ambientales que regulan la adaptación de las especies, la 
alimentación ha tenido una función no menos primordial que la respiración (1-3). 
Solo los alimentos, el agua y el aire han actuado sobre la fisiología tanto desde fuera 
como desde dentro. Si bien la participación de la alimentación en la evolución fue 
clara para Darwin y ahora parece evidente, gran parte de los asesoramientos 
alimentarios y las directrices de nutrición ignoran sus implicaciones. 

La práctica convencional del asesoramiento nutricional descansa en especial en la 
comprensión de lo que debe recomendarse comer a los pacientes. Esa información se 
torna esencial una vez que se sabe por qué las personas comen como lo hacen y 
cuando se comprenden los impedimentos que deben superarse para cambiar la 
conducta alimentaria. Sin embargo, esto es decididamente menos útil que las 
preguntas sin respuesta. El éxito limitado en la promoción de la salud y el alivio de 
las enfermedades por la provisión de asesoramiento alimentario (4-7) no son una 
razón para renunciar a las responsabilidades de estos aspectos, sino más bien para 
reconsiderar la forma de superarlos. 

Las adaptaciones de la propia especie humana son menos obvias para el hombre 
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que las de las demás especies y, en consecuencia, se pasan por alto con facilidad. 
Considérese por un momento el caso de un oso polar en su hábitat natural. Mejor aún, 
considérense 1000 osos polares y un hipotético traslado a Marruecos. Es obvio pensar 
en su inexorable extinción, y no menos evidentes son la causa y el remedio. Ahora 
considérese a 1000 personas o, todavía mejor, a varios cientos de millones en su 
hábitat natural. No es fácil representar en la menta una escena concreta: su aparente 
dominio ha hecho casi invisible su relación con el ambiente, Sin embargo, aunque el 
ingenio ha permitido vencer durante mucho tiempo las restricciones del clima, el 
hombre no ha tenido el mismo éxito en el caso de los límites de la alimentación 
humana natural (3). Gran parte de la carga de enfermedades crónicas y la mayoría de 
las muertes en países industrializados tienen un vínculo directo o indirecto con un 
estilo de vida y una alimentación opuestos a la fisiología humana (8-10). 

Para la mayoría de las especies, los límites de la tolerancia se muestran 
claramente en las variaciones anatómicas: la longitud de un recubrimiento 
epidérmico, la presencia de branquias, la forma del pico. Si se soslayan los límites de 
la tolerancia ambiental humana es porque las debilidades no están a la vista. El ser 
humano —menos visiblemente pero, por lo demás, no menos que otras especies— 
está bien adaptado a un ambiente particular, y mal adaptado a otros. Para compensar 
la discrepancia de la salud humana y el ambiente prevaleciente deben comprenderse 
tales incompatibilidades. Para modificar la conducta alimentaria humana debe saberse 
por qué el hombre come como lo hace (11). 

La historia previa al ser humano, y en consecuencia los orígenes de la conducta 
alimentaria de los seres humanos, se puede remontar razonablemente hasta hace unos 
4 a 6 millones de años (2). Basándonos en la revisión de los dientes y las heces 
(coprolitos fosilizados), y mediante microscopia de barrido de los patrones de 
desgaste dental, los paleoantropólogos han podido dilucidar hasta un grado 
considerable la nutrición prehumana. 

Los progenitores humanos más tempranos identificables en la línea de los 
primates eran arbóreos y, de manera predominante (cuando no exclusiva), herbívoros 
(2,3). Durante cientos de miles de años, los primates prehumanos aumentaron de 
tamaño y descendieron de los árboles. Conforme la bóveda craneal creció y el 
intelecto aumentó, nuestros ancestros se agruparon para ayudarse mutuamente; así, 
empezaron a usar útiles de hueso y después de piedra, y pudieron cazar con éxito. Los 
australopitecos empezaron a utilizar herramientas de hueso y pudieron agregar carne 
a la alimentación hace casi 4 millones de años. Los avances de los seres prehumanos 
se pueden reconocer por la naturaleza de los utensilios que diseñaron y usaron. La 
mayor parte del prolongado período de evolución humana de 4 millones de años, 
distinguible por el uso de burdos útiles de piedra, se conoce como la era paleolítica; el 
periodo neolítico se caracterizó por la fabricación de instrumentos de piedra pulidos, 
hace poco más de 10000 años (12-16). 

Al final, los australopitecos avanzados cedieron el paso al Homo erectus, el 
primer miembro del género Homo, hace unos 2 millones de años; el género incluyó 
las especies habilis, erectus y sapiens. El Homo habilis obtenía carne con más 
facilidad que sus predecesores, pero tenía un éxito limitado en la caza. La mayor 
capacidad craneal del H=. erectus le permitió planear y organizar todo lo necesario 
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para emboscar a grandes presas. Estos homínidos se hicieron cazadores exitosos en la 
época del A. erectus, y siguieron mejorando sus destrezas más adelante. La cocción 
de los alimentos también puede haber sido un componente fundamental de la 
evolución de la alimentación humana en tiempos del A. erectus, porque el alimento 
cocinado es más fácil de digerir y más eficiente en términos energéticos, aunque, por 
supuesto, contribuye a nuestra actual epidemia de obesidad porque nos permite 
consumir una mayor cantidad de calorías en menos tiempo (15,16). La caza y la 
cocción de los alimentos se volvieron muy importantes durante el ascenso de la 
especie sapiens, en particular el Homo sapiens neanderthalensis. Los primeros 
miembros de A. sapiens se remontan a 300000 años atrás; el H. sapiens 
neanderthalensis, a casi 100000 años, los humanos Cromañón, a 50000 años, y el 
moderno 4H. sapiens sapiens a casi 30000 años (17,18). 

Si bien, con el paso del tiempo, nuestros ancestros tuvieron cada vez más éxito en 
la caza, los estudios de registros fósiles y de los recolectores-cazadores modernos 
sugieren que los primeros homínidos obtenían no más de un 30-40 % de las calorías 
totales de dicha actividad, y el resto de la recolección. Uno de los temas más 
controvertidos en paleoantropología es la magnitud de nuestra actividad cinegética 
frente a la recolectora. Algunos expertos atribuyen mayor importancia a la primera y, 
por lo tanto, una mayor prominencia de la carne en nuestra alimentación natural (19). 
Sin embargo, sí hay un acuerdo generalizado sobre el hecho de que la composición de 
nutrimentos de los alimentos animales consumidos en la Edad de Piedra difería 
sustancialmente de la composición de los animales domesticados y dirigidos a la 
alimentación que predominan en la actualidad. 

Sea cual sea la prominencia exacta de la caza, incluso una dependencia parcial de 
la misma significaba que, tan pronto como los seres prehumanos empezaron a comer 
algo más que productos vegetales, el aporte alimentario siempre fue insuficiente. Una 
gran cacería podía proveer abundantes alimentos durante un breve período pero, a 
continuación, aparecían invariablemente períodos de hambruna. La redundancia 
ciclica de festines y hambruna, o al menos la amenaza de tales ciclos, era uno de los 
rasgos sobresalientes del ambiente nutricional al que se adaptaron nuestros ancestros, 
algo que caracterizó a más del 99 % de la era de los homínidos en la Tierra (20). 

En los recolectores-cazadores modernos se observa un patrón de ingestión 
excesiva respecto a las necesidades calóricas y el almacenamiento de grasa para 
soportar los períodos de privación relativa, lo que, posiblemente, también haya 
caracterizado a la era paleolítica (21). Debido a las duras demandas de la 
supervivencia, incluida la desnutrición, nuestros ancestros vivieron una vida truncada, 
si se compara con los estándares modernos; 19 de cada 20 individuos de la especie 
neandertal (Paleolítico medio) habían muerto a los 40 años; 10 de ellos a los 20 (2). 

La inclusión creciente de la carne en la alimentación no expuso a nuestros 
ancestros al tipo de grasa determinante de la enfermedad crónica de los países 
desarrollados. Aunque algunas veces los cazadores prehistóricos consumían una gran 
cantidad de carne (19), que contribuía con hasta un 30 % de las calorías (20), esta era 
del todo diferente a la consumida hoy. Además, hay datos que muestran que tenian 
valores muy favorables de colesterol sérico, presión arterial y otros factores de riesgo 
cardiovascular, incluso con un consumo de carne muy elevado (22). El 25-30 % del 
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peso del ganado vacuno moderno corresponde a grasa, en tanto que el contenido 
promedio de grasa de los animales herbívoros africanos de vida libre, representativos 
de la alimentación de aquellos individuos, es del 3,9 % (3). Más aún, la carne de los 
animales salvajes contiene más de cinco veces más grasa poliinsaturada por gramo 
que la que se encuentra en la carne moderna, y contiene ácidos grasos (0-3, casi nulos 
en la carne de res (3). 

Los seres humanos del Paleolítico consumían bastante más fibra que el hombre 
actual (hasta 100 g diarios), más calcio, la sexta parte de la ingestión actual 
estadounidense de sodio y vitaminas abundantes a partir de los diversos alimentos 
vegetales que comían (20). Es digno de mención que las plantas cultivadas hoy en día 
son, posiblemente, menos densas en nutrimentos que las plantas silvestres de la Edad 
de Piedra (21), lo que contribuye a las discrepancias entre la alimentación moderna y 
la ancestral. De hecho, la papa, el camote y el ñame eran alimentos esenciales de la 
alimentación ancestral, mientras que no había granos, productos lácteos, grasas 
refinadas ni azúcar, lo que sugiere que una ingestión elevada de carbohidratos no es 
inherentemente mala. También se consumía con frecuencia fruta, una fuente más 
saludable de fructosa que los actuales fructosa de la sacarosa y jarabe de maíz rico en 
fructosa (23). 

En general, nuestros ancestros comían menos grasas, aunque la cantidad variaba 
con el tiempo y el lugar (19,20), e incluso pudo exceder en ocasiones la ingestión 
actual de colesterol por el consumo de carne, huevos, vísceras y médula ósea (2,3). 
La ingestión de grasas saturadas era baja, y mínima la de grasas trans naturales. 
Durante las últimas décadas, la sociedad occidental ha consumido progresivamente 
más grasa (en particular saturada), menos almidón no refinado, más azúcar y menos 
granos y fibra (24), lo que la distancia aún más de la alimentación de los primeros 
homínidos. Hay ciertos datos alentadores que indican una disminución media del 
consumo de grasas trans producidas industrialmente en Estados Unidos después de 
que las reglas de 2003 de la Food and Drug Administration establecieran nuevos 
requisitos para el etiquetado (25), aunque las personas con determinadas opciones 
alimentarias pueden seguir consumiendo cifras elevadas de grasas trans. 

También debe mencionarse la espectacular disminución del consumo de calorías 
desde el Paleolítico, aunque el gasto de energía física en si mismo haya ofrecido en 
ocasiones datos contradictorios en relación con la pérdida de peso (26). Se calcula 
que los ancestros humanos consumían más calorías que nosotros, pero tenían que 
quemar más del doble en el desempeño de su trabajo (3). Los restos esqueléticos 
indican que, a pesar de un consumo calórico elevado, eran consistentemente 
delgados. La discrepancia entre la ingestión calórica y su gasto y el advenimiento 
subsiguiente de obesidad es, en esencia, un fenómeno moderno originado en la 
Revolución Industrial (3). El efecto de los dispositivos ahorradores de energía sobre 
el gasto calórico se ha acelerado durante el las últimas décadas. Datos de Gran 
Bretaña revelan una disminución del 65 % del gasto calórico relacionado con el 
trabajo desde la década de 1950 (27); la proliferación de modernos aparatos 
electrónicos sin duda ha perpetuado dicha tendencia. En un reciente análisis de 
actividad fisica en todo el mundo se observa que el 31 % de los adultos de al menos 
15 años están inactivos fisicamente, con cifras que van del 17 % del Sudeste Asiático 
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hasta el 43 % de América y el Mediterráneo Oriental (28). 

Sin embargo, a pesar de la importancia de la actividad física a la hora de mantener 
la salud fisica y mental, también hay investigaciones que muestran que en el grupo 
Hadza, en África oriental, con un mayor nivel de actividad física que los occidentales, 
el gasto energético diario total es, de hecho, el mismo, lo que indica que el gasto 
energético puede ser más constante de lo que previamente se pensaba entre diferentes 
estilos de vida y culturas. Además, señala a la sobrealimentación como un factor 
importante que contribuye a la obesidad más que un ejercicio insuficiente, 
particularmente si se tiene en cuenta que los tipos de calorías de que se dispone más 
ampliamente en la actualidad son menos saludables que los que consumían nuestros 
ancestros (29). 

El punto de origen de la civilización humana es motivo de controversia, pero el 
peso de las pruebas sigue señalando a Mesopotamia (2,30). La agricultura se 
desarrolló hace 12000 años en el delta de los ríos Tigris y Eufrates, en el actual Irak. 
Los sumerios formalizaron la agricultura basada en la irrigación, lo que permitió el 
establecimiento de una fuente confiable de alimentos por primera vez en la historia. 

El aporte predecible de alimentos dio origen a una densidad de población sin 
precedente. Los ciclos repetidos de irrigación causaron la precipitación de sal en el 
suelo, lo que acabó con su fertilidad. Por primera vez, las necesidades nutrimentales 
de una población humana rebasaron la capacidad de producción de la caza y la 
recolección. La gran concentración de población que la agricultura había mantenido 
se vio obligada a salir en busca de un sustento adecuado, lo cual dio origen a la 
diáspora humana que, finalmente, colonizó el planeta e inició el comercio, la 
exploración y la conquista. 

La notoria consecuencia nutricional de la dispersión humana fue la variación 
alimentaria, debida en gran medida a la diversidad del clima y el suelo. Cada nueva 
excursión daba como resultado el fracaso de ciertos cultivos establecidos y el cultivo 
exitoso de nuevos alimentos. Mientras que la cebada fue el principal grano en 
Mesopotamia, en Egipto floreció el trigo, y se inventó el pan (2,31). 

De manera natural, conforme la humanidad se extendió hacia Occidente también 
lo hizo hacia Oriente. La dependencia de mijo y arroz en las dietas de Asia Oriental 
refleja el éxito temprano de esos cultivos (32). Cada interacción entre la población 
humana y el aporte alimentario dejó una marca indeleble en la cultura. La necesidad 
de regular la distribución de agua en los fosos de irrigación a lo largo de los bancos 
del Nilo dio origen a una regulación centralizada, que evolucionó hacia el sistema de 
gobierno faraónico. Aparecieron leyendas acerca de los trabajos públicos de los 
primeros lideres chinos en su intento por producir tierra más cultivable para sostener 
a una población creciente. 

En la antigua Grecia, ya una cultura diferenciada alrededor del año 1200 a. C., se 
plantaron muchos olivos para sustituir a los talados para construir casas y barcos, en 
especial porque los olivos crecían bien en las tierras calizas superficiales 
características de la zona. La demanda de aceite para cocinar, junto con la mayor 
disponibilidad de aceitunas, produjo la dependencia del olivo como su principal 
fuente, debido a su proliferación. Los ahora reconocidos beneficios para la salud de 
los ácidos grasos monoinsaturados se introdujeron en la dieta mediterránea por azares 
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de la agricultura. Alrededor del siglo IV antes de Cristo, una clase privilegiada gozaba 
en Grecia de una dieta relativamente rica; este grupo, sin saberlo, se benefició de la 
influencia de los ácidos grasos monoinsaturados (33). 

En la Roma antigua, la necesidad de alimentar a una población creciente impulsó 
las conquistas y una mayor expansión territorial. Ante las mayores diferencias de 
clase, aumentó el gusto por lo exótico en los estratos poderosos. Por primera vez, los 
excesos alimentarios se convirtieron en un problema de salud pública, si bien solo en 
un grupo selecto. Los orígenes del «procesamiento» de los alimentos se remontan a 
Roma y reflejan una preferencia por los muy condimentados, como resultado de la 
intoxicación casi universal por plomo y la consiguiente afección del sentido del gusto 
(34). 

La Europa medieval y el sistema feudal se vieron influidos profundamente por el 
aporte de alimentos. El pan era el componente primordial de la comida y la inglesa, y 
la palabra lord deriva del antiguo vocablo inglés hlaford, que significa «el que guarda 
el pan». Durante el período medieval, fueron frecuentes las restricciones alimentarias 
cuando avanzaba el invierno, y las plagas diezmaban los cultivos a intervalos 
regulares. La densa concentración de las poblaciones europeas, la falta de proteínas 
animales en la alimentación de los siervos y la amplia escasez de cosechas se 
reflejaron en la talla humana. Los seres humanos, tanto del nuevo mundo como del 
antiguo, eran, en promedio, 15 cm más bajos que sus antecesores cazadores (35). La 
talla promedio solo alcanzó nuevamente la de los primeros seres humanos después de 
la Revolución Industrial. En América, el maíz proliferó y se convirtió en alimento 
básico, y, como ha descrito Michael Pollan en 17 dilema del omnívoro: historia 
natural de cuatro alimentos, este ha llegado a dominar el sistema alimentario 
estadounidense, existiendo una creciente preocupación sobre la agricultura en 
«monocultivo» y los organismos modificados genéticamente (OMG). El tomate se 
descubrió inicialmente en los campos de cultivo de maiz de la antigua América 
Central, y se consideraba una «mala hierba» (36). 

La diáspora humana ha servido en buena medida para ocultar el vínculo entre la 
humanidad y las adaptaciones alimentarias, acerca de las cuales pueden hacerse 
algunas generalizaciones. Las notorias variaciones en la dieta en todo el globo 
terráqueo en la era moderna han encubierto nuestros orígenes comunes y nuestras 
preferencias alimentarias, en general también comunes. Un ejemplo obvio es el del 
Lejano Oriente. La alimentación asiática tradicional es bastante diferente de la 
estadounidense o la europea, y durante años se han invocado estas diferencias para 
tratar de explicar las grandes disimilitudes en la epidemiología de las enfermedades 
crónicas; los ejemplos más importantes de los últimos tiempos son El estudio de 
China, de T. Colin Campbell y Thomas M. Campbell, y The Blue Zones (Las zonas 
azules), de Dan Buettner (37,38). Buettner afirma que la vida más prolongada y 
saludable de las personas de las «zonas azules» depende en gran medida de la cultura, 
el entorno y el estilo de vida. Estos factores incluyen una alimentación rica en 
frijoles, el ejercicio ligero habitual, la interacción social de apoyo, la sensación de 
finalidad y pertenencia y el manejo eficaz del estrés, factores todos ellos que, a su 
vez, respaldan unos patrones alimentarios saludables. No obstante, las diferencias se 
han reducido en la era de la economía global; las franquicias de comida rápida donde 
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se sirven hamburguesas y papas fritas pululan por el planeta desde Baltimore hasta 
Berlín y Pekin (39-42). La actual influencia de los patrones alimentarios occidental y 
estadounidense en la preferencia global señala el gusto compartido por el azúcar, la 
sal y la grasa, y es una consecuencia predecible de los origenes humanos comunes 
(2,43). Estos gustos empeoran por la creciente tendencia a comer fuera de casa, tomar 
tentempiés y aumentar el tamaño de las raciones, aunque, por supuesto, sigue 
habiendo heterogeneidad en estos patrones; por ejemplo, el consumo de alimentos 
fuera de casa y los tentempiés son tan frecuentes en Filipinas como en Estados 
Unidos, aunque son poco habituales en Rusia y China (44). 

El proceso de selección natural durante el Paleolítico es aún una consideración 
indispensable en cuanto a la conducta alimentaria humana, ya que el genoma humano 
no ha cambiado esencialmente durante miles o tal vez decenas de miles de años 
(2,3,18,45). En el ambiente nutricional actual la humanidad no ha tenido suficiente 
tiempo para adaptarse en términos genéticos (46). La raza humana aún se caracteriza 
por la herencia de la evolución, sin importar cuán irrelevante pueda parecer ahora 
dicho legado. El trabajo reciente de los antropólogos revela, por ejemplo, que los 
hombres se desempeñan mejor que las mujeres al juzgar la distancia y arrojar objetos 
con precisión, y que esa habilidad está genéticamente vinculada con el género en una 
forma que sugiere que debió ser una actividad ejercida principalmente por el hombre. 
De manera similar, los estudios señalan que las mujeres ven mejor con una luz tenue 
y tienen un oído más agudo. Tales atributos les habrían servido bien cuando buscaban 
plantas comestibles o rastreaban a un animal pequeño (2). 

La alimentación prevaleciente de los ancestros humanos es todavía el principal 
determinante de la fisiología nutricional. La alimentación y el ambiente nutricional al 
que se adaptaron las culturas primigenias aún dictan las preferencias, tendencias y 
aversiones actuales. Que la humanidad se adaptara genéticamente a las presiones 
nutricionales ambientales puede explicar en parte la prevalencia de las enfermedades 
crónicas en la sociedad moderna. Es importante distinguir entre la dieta de nuestros 
ancestros y las dietas «seudopaleolíticas», tan populares en la actualidad, señalando 
que la carne moderna no es la misma que la carne de la Edad de Piedra, y que los 
seres humanos modernos no consumen ni de cerca tantas calorías por realizar 
ejercicio como nuestros ancestros. Es evidente que una dieta en nombre de nuestros 
ancestros consumidores de carne, rica en hamburguesas, perros calientes y tocino, no 
sienta bien a nuestra salud. También hay debate sobre la magnitud del consumo de 
carne en el Neolítico, y datos recientes sugieren que la dieta de los neandertales 
incluía una proporción de alimentos vegetales y frutos secos mayor de lo que 
previamente se pensaba (47), además de una cantidad significativa de fibra (48). En 
último término, los detalles alimentarios de los tipos de alimentos vegetales y 
animales que consumían nuestros ancestros sí son importantes. Pensar en nuestra 
alimentación a través de una lente evolutiva resulta útil como guía para una 
alimentación correcta basada en diversos productos vegetales, frutos secos, semillas, 
huevos, pescado y carnes magras. 

En 1962, Neel (17) postuló que los genes vinculados con la diabetes mellitus de 
tipo 2 eran demasiado prevalentes en el conjunto de genes como para cumplir los 
paradigmas convencionales de la enfermedad genética. Al emplear el gen de la 
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drepanocitosis como analogía, Neel propuso que el «gen» de la diabetes suministró 
una ventaja de supervivencia en el ambiente nutricional prevaleciente de la 
prehistoria humana. El individuo metabólicamente eficaz, capaz de procesar y 
almacenar energia de manera óptima en tiempos de plenitud, casi con certeza estaba 
mejor adaptado para soportar periodos de privación. El genotipo que, bajo 
condiciones de exceso de alimentación, se manifiesta como obesidad y diabetes de 
tipo 2 pudo suponer la salvación de los ancestros humanos con inseguridad 
nutricional. 

Desde entonces, este concepto lo han adoptado de forma más amplia algunos 
autores, aunque no deja de ser controvertido (v. cap. 6). Eaton y Konner (49), en un 
articulo sobre la nutrición paleolitica incluido en 1985 en la revista New England 
Journal of Medicine, afirmaron que «las dietas disponibles para los seres humanos 
anteriores a la era de la agricultura iniciaron [determinaron]... la nutrición para la que 
los seres humanos están en esencia programados desde el punto de vista genético». 
Los autores aseguran que la separación de la humanidad respecto del patrón de 
alimentación al que se adaptó tiene implicaciones significativas para la salud. En un 
artículo posterior de los mismos autores, 25 años después, se confirma y se ofrece 
respaldo adicional a esta afirmación (50). 

La huella de la evolución puede aún reconocerse con facilidad en las 
idiosincrasias de la conducta alimentaria humana moderna y la fisiologia mutricional. 
Tal vez el ejemplo aislado más importante es la tendencia casi universal a aumentar 
de peso con facilidad y a perderlo con una dificultad considerablemente mayor. La 
propensión al aumento de peso puede en parte estar mediada por preferencias 
sensitivas intensas por alimentos densos en calorías (v. caps. 3 y 38). Tal preferencia, 
que al igual que el gen de la diabetes propuesto por Neel promueve la obesidad bajo 
condiciones de abundancia nutricional sostenida, pudo constituir una ventaja para la 
supervivencia durante los milenios de subsistencia y privación recurrentes (17,51). 

Estudios recientes han empezado a dilucidar la base genética de la obesidad (v. 
cap. 5), pero los genes correspondientes a un trastorno que ahora afecta a casi el 66 % 
de la población adulta en Estados Unidos, y también a porcentajes menores pero 
crecientes en todos los países desarrollados, no pueden simplemente catalogarse 
como «defectuosos». Las mismas modificaciones metabólicas causales de la 
epidemia de la obesidad fueron esenciales para la supervivencia de nuestros ancestros 
en un mundo de privación alimentaria. Jonathan Wells afirma que la adiposidad es un 
«complejo sistema de gestión de riesgos» para el almacenamiento de energía en 
respuesta a múltiples agentes estresantes ecológicos que incluyen el amortiguamiento 
de la hambruna, la adaptación al frio, el crecimiento, la energía para la reproducción y 
la función inmune, el amortiguamiento del encéfalo y la ayuda para la selección 
sexual (52). Dicha susceptibilidad común al aumento de peso se ha revelado de 
manera notable en la experiencia de los indios Pima del suroeste estadounidense. 
Adaptados a una dieta de desierto, acusadamente baja en grasas y azúcar y rica en 
fibra soluble a partir del mezquite, los Pima tenían, hasta la década de 1940, un perfil 
de salud típico idéntico al de otros grupos indígenas. Después de la Segunda Guerra 
Mundial, el gobierno de Estados Unidos amplió el apoyo a los estadounidenses 
nativos y proveyó a los Pima la alimentación estadounidense habitual, entre otras 
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trampas de la sociedad moderna. El respaldo gubernamental también propició un 
decremento del gasto calórico requerido para la autoconservación, en gran parte 
debido al advenimiento de la plomería doméstica. 

En los siguientes decenios, los Pima desarrollaron la que por algún tiempo fue la 
más alta tasa de obesidad y diabetes de tipo 2 de cualquier población conocida. 
Aunque el extenso estudio de ese grupo ha hecho avanzar la comprensión de la tasa 
metabólica, la genética de la obesidad y la fisiopatología del síndrome de resistencia a 
la insulina, tal vez el hallazgo más interesante sea el más intuitivo. Cuando los Pima 
reinician el consumo de su alimentación original, sus problemas de salud tienden a 
disiparse (53). 

La tendencia a ingerir calorías en exceso puede, en parte, derivar de los «festines» 
adaptativos de nuestros ancestros cuando disponían de alimentos. Según el Dr. 
Jeffrey Flier y Sharman Apt Russell, no solo estamos programados para comer en 
exceso, sino también para no reconocerlo inmediatamente cuando estamos demasiado 
llenos, para poder tener más reservas de energía para la siguiente época de hambruna 
(54). En una zona rural de Camerún, un estudio mostró la extraordinaria rapidez con 
la que se puede ganar peso gracias a una sobrealimentación voluntaria durante 
períodos breves, tal y como demuestra la ceremonia Guru Walla, en la que se 
observaron aumentos diarios de peso próximos a 0,25 kg en algunas personas (55). El 
actual consumo excesivo de calorias tal vez no sea tanto un problema de 
autodisciplina como un problema sin precedente de acceso a las calorías. El problema 
del exceso alimentario se complica por la variedad de alimentos de que pueden 
disponer constantemente los modernos consumidores. 

La saciedad sensorial específica es la tendencia a sentirse satisfecho por el 
consumo de un alimento particular y a ingerir más calorías totales cuando se dispone 
de una mayor variedad de comida (v. cap. 38). Se cree que la saciedad deriva de la 
interrelación de las características inherentes de los alimentos y el estado nutricional 
concomitante del organismo. La expresión de la saciedad influye en la ingestión de 
nutrimentos y el equilibrio energético. 

La posible ventaja teleológica de la saciedad sensorial específica, según señaló 
Rolls (56), es un incentivo para la diversidad alimentaria necesaria para satisfacer las 
necesidades de micronutrimentos. Sin embargo, en las actuales condiciones 
nutricionales de variedad constante entre y dentro de las mismas comidas, la 
tendencia favorece la tolerancia calórica excesiva. El consumo habitual de alimentos 
muy energéticos puede reducir la saciedad sensorial específica, lo que podría llevar a 
una mayor ingestión (57). Los umbrales de saciedad son más altos para los dulces que 
para otros alimentos, lo que puede contribuir al consumo de postres al final de una 
comida en casi todas las culturas: cuando se alcanza la saciedad, el azúcar sigue 
siendo deseable (58). El deseo irrefrenable de consumir alimentos dulces pudo tener 
un valor adaptativo cuando los únicos alimentos dulces disponibles eran las frutas y 
la miel natural, dado que son una fuente rápida y conveniente de calorías. Además, 
los alimentos dulces tienen menos probabilidad de ser tóxicos que aquellos con un 
sabor menos suave o amargo (2). El uso habitual de edulcorantes artificiales distintos 
al azúcar puede complicar aún más el deseo de consumir alimentos dulces, pues 
disocia el dulzor de la energía (59). 
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La incorporación de nuevos alimentos al esquema alimentario ancestral estuvo 
supeditada a la superación de la «paradoja de los omníivoros»: aunque era 
indispensable el muestreo de alimentos para prevenir deficiencias nutricionales, 
cualquier alimento que no se habia probado antes representaba un posible peligro. En 
reacción a esas presiones, apareció una curiosidad natural por los nuevos alimentos, 
en tanto que el grado de preferencia se vinculaba con la familiaridad (60). Esta última 
es todavía una influencia importante en la preferencia alimentaria, y contribuye de 
manera parcial o total a las amplias variaciones en las preferencias de alimentos entre 
culturas diversas, pero fisiológicamente idénticas. La familiaridad también influye en 
las expectativas sobre la repleción; en un estudio, se observó que los niños que 
tomaban determinados alimentos con más frecuencia esperaban que los mismos les 
produjeran más saciedad (61). Los cambios en los hábitos alimentarios pueden 
establecer nuevos patrones de nuevos sabores familiares y preferencias novedosas, 
pero requieren el compromiso de esforzarse durante un período de transición. La 
tendencia de los niños a decir «no me gusta» frente a alimentos que nunca han 
probado, hecho conocido por todo padre, puede reflejar una tendencia profundamente 
enraizada de las especies, más que una mera obstinación pueril. 

Los alimentos dulces pueden representar una paradoja de los omnívoros más fácil 
de resolver que los de otros sabores, por la consistencia con que tales alimentos 
mostraron su seguridad (2). La preferencia innata por el sabor dulce demostrada por 
los lactantes humanos (62) recalca un aspecto involuntario de la selección 
alimentaria. Además de los alimentos dulces, otras preferencias fiables de los niños 
incluyen alimentos ricos en grasas, alimentos con elevada densidad energética y 
(aproximadamente a los 4 meses de edad) alimentos salados, y existe una tendencia 
innata a rechazar los alimentos agrios y amargos (63). 

No se han establecido los límites del control individual en la selección de 
alimentos en un ambiente de abundancia constante, aunque nuestra preferencia 
primitiva por los dulces y las grasas va más allá del atractivo del sabor, porque se ha 
visto que los fármacos bloqueantes de los opiáceos reducen el deseo compulsivo de 
comer dulce, lo que sugiere la posible (aunque controvertida) participación de 
características adictivas (64). Estas características adictivas no son sorprendentes si se 
tiene en cuenta que nuestros sistemas nervioso y endocrino evolucionaron para 
recompensamnos por conductas que precisan esfuerzo y que son necesarias para la 
supervivencia del sistema nervioso. Los experimentos clásicos de Clara Davis (65,66) 
revelaron la capacidad de los lactantes humanos de cubrir sus necesidades 
metabólicas por autoselección de alimentos, pero solo cuando tenían fácil 
disponibilidad de aquellos que sean «simples, frescos, no complejos». Davis y los 
revisores de su trabajo coincidieron en que, si los niños hubieran estado expuestos a 
opciones menos nutritivas, la calidad de su alimentación habría disminuido (65-67). 
Las ratas de laboratorio expuestas a una «dieta de supermercado», además de la 
comida estándar, presentaron obesidad (67-69) Hay datos de que la 
neofobia/selectividad por los alimentos es una característica muy heredable, mientras 
que las preferencias por alimentos específicos tienen una heredabilidad moderada y 
también dependen del entorno familiar (63). El acceso sin restricciones a alimentos 
marginalmente nutritivos ricos en calorías puede promover la aparición de obesidad 
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en los niños (68). Los patrones alimentarios imprudentes establecidos en etapas 
tempranas de la vida pueden contribuir a la aparición posterior de cardiopatías, 
hipertensión o cáncer (67,70). Por el contrario, el fomento de la restricción de 
determinados tipos de alimentos (p. ej., los que tienen un contenido elevado en 
azúcares o grasas) puede reducir el deseo compulsivo de consumirlos y la preferencia 
por esos alimentos (71). 

El gusto por la grasa de los alimentos puede provenir de su importancia 
prehistórica como fuente densa de las calorías necesarias. Como se indicó antes, la 
grasa disponible para los ancestros humanos parece carecer de todos los efectos 
lesivos de la consumida hoy día. Al parecer, la preferencia por alimentos ricos en 
grasa está mediada por factores metabólicos, sensoriales y socioculturales (v. cap. 
38). Hay pruebas de que la ingestión de azúcar y grasa puede estimular el placer por 
activación del sistema de péptidos opioides endógenos. En consecuencia, tal vez 
pueda haber analogías entre la ingestión de la grasa de los alimentos y la adicción 
(12). 

La grasa confiere a los alimentos una amplia variedad de características 
sensoriales y tiene una participación importante en la determinación de lo agradable 
del sabor en general. El mejor estado socioeconómico se vincula con un mayor 
consumo de grasas animales. Los intentos por disminuir el consumo de grasa en 
individuos o grupos apenas han tenido un éxito parcial, tal vez por no reconocer que 
la regulación del consumo de grasa puede tener una base fisiológica, además de 
psicológica (72,73). 

Los estudios en ratas han mostrado preferencias por sabores acopladas con la 
inyección intragástrica de grasa en solución. La preferencia por la grasa se desacopló 
de la preferencia previa por ciertos sabores y el efecto se reforzó por la privación de 
calorías (69). En general, las ratas eligen alimentaciones ricas en grasa (30-80 %) 
cuando se les permite elegir entre comidas de bajo y alto contenido en grasa (74). La 
preferencia por cifras altas de grasa en los alimentos puede atribuirse a sus 
propiedades bucosensoriales y nutritivas. Las ratas tal vez tengan una atracción innata 
por el sabor de las grasas, pero también aprenden a preferir los sabores vinculados 
con los lípidos de función de sus efectos después de la ingestión. Los estudios en 
seres humanos confirman una afinidad similar por la grasa de los alimentos (v. cap. 
38), y también puede haber un componente genético que explique por qué algunas 
personas tienen mayores preferencias por la grasa que otras (75). La grasa se percibe 
menos en los alimentos sólidos y, por lo tanto, se acepta más fácilmente incluso por 
aquellos sujetos instruidos para tener aversión a la grasa (76). En un estudio de 30 
seres humanos realizado durante 10 días, Mela y Sacchetti (77) encontraron una 
correlación entre la preferencia por la grasa y la adiposidad. 

Las preferencias innatas por alimentos de mecanismo fisiológico son reforzadas 
por las exposiciones ambientales. La fácil disponibilidad de un alimento específico 
siempre ha sido un determinante decisivo para su selección y, como se señaló, la 
familiaridad es un elemento particularmente importante en la preferencia por 
alimentos (11,78). La predilección innata por lo dulce es regulada por la experiencia. 
En un contexto experimental, los lactantes que recibieron agua edulcorada mostraron 
una mayor preferencia por las soluciones de sacarosa que quienes no tuvieron 
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exposición previa (62). 

Hay muchas pruebas en animales que indican que la familiaridad es un 
determinante primordial de las preferencias alimentarias. Geyer y Kare (79) 
estudiaron ratas y ratones jóvenes y observaron que los animales muestran una 
preferencia selectiva por la dieta sólida de la hembra de la que recibieron leche. Los 
autores sugieren que la selección alimentaria por la hembra que amamanta puede 
reflejarse en el sabor de su leche. 

Reed y Tordoff (80) administraron dietas nutricionalmente isocalóricas de 
diferente composición de grasa a dos grupos de ratas y comunicaron que los animales 
que se adaptaban a la alimentación rica en grasa mostraron una mayor preferencia por 
el preparado y por la aceptación del mismo. En un estudio similar de destete de ratas, 
Warwick y cols. (81) mostraron que 4 semanas de exposición a una dieta rica en 
grasa generaron una preferencia por los preparados ricos en grasa. Además, las ratas 
que después se cruzaron al grupo de dieta control conservaron las preferencias por la 
grasa abundante generadas en el período previo. Los autores sugieren que las 
preferencias sensoriales adquiridas durante el desarrollo temprano pueden ser más 
resistentes al cambio que las adquiridas con posterioridad. En otro estudio, se vio que 
los ratones expuestos a una alimentación rica en grasa en fases tempranas de la vida 
tenían una preferencia significativa por ese tipo de alimentación cuando eran adultos. 
Esto no pareció deberse a la familiaridad con los alimentos (porque los ratones 
expuestos a una nueva alimentación rica en hidratos de carbono durante este mismo 
periodo temprano no mostraron diferencias en las preferencias de macronutrimentos 
cuando fueron adultos), sino que puede haberse debido a alteraciones de la 
transducción de señales de la dopamina en el núcleo accumbens (82). 

Además de la investigación disponible, hay pruebas empíricas de que las diversas 
culturas humanas han evolucionado en cuanto a sus preferencias hacia una amplia 
variedad de alimentos. Que el sabor de tales alimentos a menudo sea limitado y esté 
definido por la cultura sugiere que la familiaridad es significativa. Nuestra 
alimentación incorpora una variedad de sabores desagradables de manera innata. Los 
mecanismos encargados del desarrollo de la preferencia innata por una sustancia 
desagradable todavía no se conocen bien (62). Un mediador aparente de la 
preferencia por un sabor particular es su vínculo con un contexto de alimento 
apropiado o familiar. La preferencia en dicho contexto parece estar mediada por la 
cultura (62). 

Las diferencias entre los patrones de alimentación tradicionales en Estados 
Unidos y Japón, por ejemplo, se han atribuido a sabores y preferencias dispares (72). 
Sin embargo, a medida que ha aumentado el nivel de vida de los japoneses, la 
popularidad de la carne y la comida rápida importada se ha incrementado en 
proporción a su accesibilidad (72). Como ya se señaló, las diferencias nutricionales 
entre la alimentación japonesa, la estadounidense y la de otras partes del mundo están 
desapareciendo. Evidentemente, las preferencias alimentarias universales predominan 
sobre los patrones culturales conforme se dispone de alimentos densos en energía y 
dilución de nutrimentos (83,84). En su mayor parte, un nivel socioeconómico bajo se 
asocia a una alimentación de menor calidad (elevada densidad energética, pobre en 
nutrimentos) (85) aunque, de forma similar al ejemplo japonés y estadounidense, un 
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mayor nivel educativo y la situación laboral también se asocian a una mayor 
ingestión de azúcar y energía. Además, la aculturación se asocia a la disminución de 
la moderación alimentaria y al aumento del riesgo de enfermedades crónicas en 
estadounidenses de origen asiático (86,87). Las complicaciones de estas tendencias se 
encuentran en muchos países de ingresos medios y bajos, como Sudáfrica, donde se 
plantea la doble carga de la enfermedad con un aumento de la obesidad que coexiste 
con una desnutrición que sigue siendo muy prevalente (38). 

Alimento y cultura siempre han interactuado, pero que esto sea funcional o 
disfimcional es resultado de las circunstancias (58,89). Los antropólogos creen que la 
adquisición de alimentos pudo moldear las creencias religiosas tempranas; los 
cazadores/pastores del Neolítico expresaron su dependencia de diversos animales en 
el mito de la Creación, y las primeras sociedades agricolas expresaron su 
preocupación por la pérdida estacional y el restablecimiento del aporte de alimentos 
en los mitos de resurrección (2). La preocupación por la adquisición de alimentos ha 
resonado claramente a través de las eras. El éxito como cazadores era el principal 
medio para calibrar el estatus en las primeras sociedades tribales. En la Europa 
medieval, el control de la tierra y de los alimentos que producía dio origen al 
estamento de la nobleza. Incluso hoy se vincula el estado económico con la 
adquisición de alimentos, como evidencian palabras y frases como «ganarse el pan», 
«ganapán» y «llevar la comida a casa» (58,90). 

Cuando el alimento se equiparó a capacidad económica y éxito, las vacaciones se 
transformaron en momentos para reposar y revigorizarse a la hora de la comida, y el 
alimento pasó a ocupar un lugar central en las expresiones de amor, afecto y 
celebración. Es innegable que encontrar disfrute en el alimento (incluso en dulces en 
cantidades limitadas) y mostrar expresiones de amor son actos positivos. Sin 
embargo, utilizar las expresiones de amor como forma de transformar continuamente 
el alimento en un exceso poco saludable no lo es. También es prevalente la creencia 
de que más alimento por menos dinero es una buena oferta, tal y como se ejemplifica 
en los bufetes de coma todo lo que pueda, y la tecnología nos ofrece cada vez más 
formas de llevar una vida sedentaria. 

En consecuencia, la evolución genética y la historia cultural han hecho progresar 
unas preferencias alimentarias humanas que están bien adaptadas para un mundo en 
el cual el alimento es difícil de conseguir. Los problemas endémicos y epidémicos de 
la salud en las sociedades modernas se pueden atribuir en buena medida a la falta de 
defensa contra un exceso alimentario (91). La abundancia nutricional constante, 
desconocida para la fisiología y la cultura humanas durante más de 4 millones de 
años, se ha convertido en una vulnerabilidad moderna. Sin embargo, habitualmente 
esperamos hasta que nuestra salud esté «rota» para «arreglarla», en contraposición 
con plantear (e intentar cambiar) las propias fuerzas culturales que han modelado 
nuestras conductas alimentarias. 

Las tendencias fisiológicas adquiridas durante el proceso evolutivo, como las 
preferencias innatas por el azúcar y la grasa, y la saciedad sensorial especifica, se ven 
complicadas por las actividades (manifiestas y ocultas) de la industria de los 
alimentos. La industria de los alimentos gasta miles de millones de dólares en 
anuncios que promueven el sabor y la conveniencia de los alimentos rápidos y 
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procesados, dirigiendo estos esfuerzos particularmente a los niños. La investigación 
sobre los anuncios televisivos muestra que la exposición afecta al consumo por las 
personas jóvenes de los alimentos comercializados, e influye en sus patrones de 
compra de alimentos y bebidas incluso 5 años después de la exposición inicial (92- 
94). Las bases para preferir alimentos densos en grasa, dulces y salados ya se han 
revisado con anterioridad; otros mediadores de la preferencia son la familiaridad y la 
conveniencia (v. cap. 38). Se crea un ciclo destructivo conforme se producen 
alimentos que estimulan las preferencias compartidas por el azúcar, la sal y la grasa y, 
después, se promueve la familiaridad con dichos alimentos a través de los anuncios. 
La participación de los productos saludables en la alimentación prevaleciente en 
Estados Unidos cada vez se pone más en riesgo por su marginalización en la cultura 
alimentaria popular (95). 

Además de los anuncios en los medios de comunicación, la industria de los 
alimentos presenta información en las etiquetas sobre sus presuntas ventajas, a 
menudo en detrimento del consumidor, es decir, de nuestros pacientes. Por ejemplo, 
al destacar algunas palabras en negrita, muchas veces se indica que la ausencia de 
cierto ingrediente, como el colesterol, ofrece beneficios para la salud. Tal etiquetado, 
no obstante, aparece con frecuencia en productos que carecen de colesterol por su 
propia naturaleza (p. ej., todos los provenientes de plantas), pero que son ricos en 
grasas saturadas o trans, en azúcar o sal y limitados en cuanto a su valor nutrimental 
total. En un estudio en el que se analizaron 58 productos para niños con la etiqueta de 
«mejor para ti” se encontró que el 84 % no cumplian los criterios de calidad 
nutricionales básicos derivados de las directrices alimentarias estadounidenses (128. 
Dietary Guidelines) y de las National Academies of Science, de manera que el 95 % 
contenian azúcar añadido, y más de la mitad tenían un contenido bajo en fibra o no 
contenían ninguna fruta o verdura (96). 

Los empaques que presumen de la ausencia de aceites tropicales altamente 
saturados contienen muchas veces productos en los que aquellos se han sustituido por 
grasa parcialmente hidrogenada. Los productos lácteos con grasa modificada indican 
la cantidad que contienen por peso (p. ej., un 2 % en la leche), más que cuánta se 
eliminó del producto original (p. ej., un 50 % en el caso de la leche al 2 %). 
Cualquiera que sea el nutrimento promotor de la salud que atraiga la atención del 
público, aparece destacado en negrita en el empaque de los alimentos procesados. En 
la actualidad, está de moda destacar en los empaques frases como «contiene grano 
integral». El rasgo nutricional prominente que se señala en el empaque hace una 
contribución mucho menor a la composición real del alimento (el de «contiene 
salvado de avena» es un buen ejemplo) que a la campaña de mercadeo. Muchas 
compañías de alimentos intentan fomentar una imagen más saludable, como los 
menús infantiles Happy Meal de McDonald”s con rodajas de manzana en lugar de 
patatas fritas, o la promoción que realiza Kraft de las galletas Oreo como «la galleta 
favorita de la leche» y los paquetes de tentempiés con un menor contenido calórico 
promocionan simultáneamente reformulaciones aún más decadentes (63). La 
preocupación del público por las propiedades de promoción de la salud de los 
productos naturales ha llevado a la generalización del etiquetado de los alimentos 
como «naturales». El queso, el tocino, la leche entera, la crema, el azúcar y la 
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mantequilla pueden ser «naturales», pero su promoción como tal beneficia solo a sus 
productores, no a nuestros pacientes. 

La industria de los alimentos también explota las vulnerabilidades prevalecientes 
de los consumidores de una forma más sutil o encubierta. La adición de azúcar a 
alimentos como la salsa de tomate y las carnes procesadas que, por lo general, no 
entrarían en la categoría cultural de alimentos dulces, puede ejercer una presión 
subliminal sobre el consumidor para incrementar su tolerancia a los excesos de 
alimentación, debido a la saciedad sensorial especifica y la consiguiente abolición de 
las restricciones autoimpuestas (58,97). La adición de sal a alimentos como los 
cereales del desayuno, muchas veces en cantidades comparables a las de botanas 
saladas, puede ejercer una presión similar, aunque el sabor de la sal en tales productos 
está en buena medida enmascarado (98). Aunque se cree que la preferencia innata por 
los dulces y el alto umbral de saciedad vinculado guiaron a nuestros ancestros a las 
fuentes de calorías fácilmente disponibles, como frutas y miel natural, se considera 
que esos rasgos son maladaptativos por el cambio ambiental. Con la proliferación de 
alimentos edulcorados en fábricas y el azúcar procesada, la mano que guía la 
evolución se dirige erróneamente hacia la tentación y la tolerancia (58). Esta 
tendencia empeora por el hecho de que los alimentos con más azúcar y sal también 
son más baratos. En un estudio, se vio que, entre 2004 y 2008, en los supermercados 
de la zona de Seattle los precios de los alimentos aumentaron — 25 %, los alimentos 
más nutritivos (pimientos rojos, ostras crudas, espinacas, hojas de mostaza, lechuga 
romana) aumentaron un 29 %, y los alimentos menos nutritivos (azúcar blanca, 
caramelo, gomitas y refrescos de cola) aumentaron tan solo un 16 % (99). Sin 
embargo, incluso en super-mercados con opciones saludables a un precio razonable, 
el comprador medio carece de la habilidad necesaria para identificar de manera fiable 
los productos más nutritivos (100). En la sociedad occidental moderna, por lo tanto, 
los patrones culturales exacerban las tendencias fisiológicas, lo que socava aún más la 
capacidad de los pacientes para seleccionar una alimentación que promueva la salud 
(58,90). Dichas tendencias se extienden incluso al ámbito deportivo, de manera que 
en los Juegos Olímpicos de 2012, por ejemplo, la ironía del patronazgo de compañías 
importantes como Coca-Cola, McDonald's y Cadbury crea una asociación poco útil y 
no realista entre una alimentación saludable y la destreza fisica. 

Desde luego, hay aspectos de la conducta relacionada con la alimentación que son 
predominantemente involuntarios, y cada vez hay más datos que señalan a los 
patrones de activación neural de los circuitos de recompensa y reducción de la 
activación de regiones inhibidoras en la conducta alimentaria de tipo adictivo (101). 
La restricción voluntaria de grasa y azúcar parece estar en desacuerdo con 6 millones 
de años de adaptación genética y acondicionamiento psicoconductual. Lo mismo 
podría ser válido para la restricción de sal. Kumanyika (102) informó que la 
intensidad y el costo de las intervenciones necesarias para alcanzar el cumplimiento 
con una pauta de uso de sodio de 3000 mg/día son prohibitivos, dada la alimentación 
prevaleciente en Estados Unidos. Alentar la responsabilidad individual por los 
alimentos sin distinguir entre factores voluntarios e involuntarios posiblemente sea 
lesivo en dos sentidos. Primero, surgirán frustración y coacción conforme los 
individuos fracasen en su esfuerzo por controlar los factores involuntarios, lo cual, 
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irónicamente, predispone a muchas personas a una alimentación aún menos saludable 
como mecanismo de afrontamiento de su sufrimiento emocional. Brownell (103) y 
otros autores (104) han descrito las consecuencias psicológicas de la obesidad, la 
presión en contra que ejerce la sociedad y la preocupación creciente por las dietas 
inútiles (v. cap. 5). En segundo lugar, los esfuerzos para desarrollar medidas eficaces 
para modificar la alimentación en función del asesoramiento individual y las 
modificaciones del aporte de nutrimentos recibirán un énfasis insuficiente mientras 
prevalezca la tendencia de «culpar a la víctima» (v. cap. 47). Esta versión del 
argumento de la responsabilidad personal también recuerda a los esfuerzos de la 
industria del tabaco de frustrar las intervenciones legislativas y regulatorias. En una 
valoración efectuada por el Chicago Tribune de documentos de acciones legales 
contra las tabaqueras se encontraron datos de colaboración entre neurocientíficos 
estudiosos de los alimentos y del tabaco en relación con problemas de sabor y olor, lo 
que indica las formas en las que ambos productos están diseñados para influir en las 
elecciones personales (64). Los trabajos más recientes en esta área, a cargo del 
periodista de investigación Michael Moss, son congruentes con estos datos, lo cual 
pone de manifiesto la tenaz «ingenieria» de la comida chatarra adictiva. 

Los médicos de atención primaria deben conocer los diversos impedimentos a la 
modificación de la alimentación y considerar dicho conocimiento como la base de un 
asesoramiento más preciso, no como una causa de pesimismo. Los intereses de la 
salud pública simplemente son muy altos para que abandonemos los esfuerzos de 
promoción de la salud nutricional (8). La nutrición tiene una importancia fundamental 
en la patogenia de las enfermedades crónicas más prevalentes en Estados Unidos, así 
como de la obesidad. Los objetivos de nutrición nacionales en Estados Unidos para el 
año 2010 se diseñaron con la intención de que los cambios en la alimentación y el 
estilo de vida puedan reducir o prevenir las causas prevalentes de morbilidad y 
mortalidad. 

Se han generado y difundido pautas de alimentación partiendo de la presuposición 
de que los individuos tienen el deseo y la capacidad de modificar su selección 
alimentaria, al margen de las restricciones ambientales. Hay diversas razones para 
cuestionar esto (105), y hay datos de un naciente cambio hacia un mayor énfasis en 
las soluciones sociales con un creciente discurso público sobre la necesidad de hacer 
cambios regulatorios para afrontar los retos alimentarios ambientales a los que se 
enfrentan a diario los individuos (106). Existe un conflicto obvio en una cultura que 
expone a los niños a «alimentos chatarra» y después los alienta a comer bien (107). 
En esencia, los pacientes se ven amenazados por un ambiente nutricional tóxico 
(77,107-110). Las tentaciones constantes de la variedad de alimentos, el azúcar, la sal 
y la grasa se complican por las comodidades de la sociedad moderna y la 
consiguiente disminución progresiva del grado de actividad física. Estas comodidades 
actuales también nos predisponen a esperar disponer de alimentos cuando y donde 
queramos; al comparar las actitudes estadounidenses y europeas hacia los alimentos, 
los sociólogos ponen de manifiesto el lenguaje típicamente estadounidense de dosis 
diarias de alimentos y opciones de alimentos personales, en contraposición con el 
énfasis europeo en el alimento como una experiencia social de la que se puede 
disfrutar y como un recurso compartido (111). 
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La comprensión de los determinantes de la preferencia de alimentos en los seres 
humanos y su selección es un requisito para la modificación alimentaria. Así como el 
escaso éxito del asesoramiento para el abandono del tabaquismo ha impulsado 
mayores esfuerzos en esa área, los escasos éxitos del asesoramiento alimentario 
implican la necesidad de mayores esfuerzos. Solo un abordaje para la salud 
alimentaria que se ajuste a las características fisiológicas y la predisposición cultural 
con que se ha dotado a la humanidad tiene una esperanza significativa de éxito, Como 
ocurre con el tabaquismo, la modificación de la conducta alimentaria tal vez requiera 
múltiples intervenciones y, desde luego, necesitará el conocimiento de los obstáculos 
a tal cambio. También de forma similar al caso del tabaquismo, la importancia del 
estrés con sobrealimentación es un obstáculo significativo, incluso en entornos 
alimentarios por lo demás saludables (112). 

En tanto que las amonestaciones para dejar de fumar son suficiente motivación 
para algunos pacientes, otros requieren intervenciones alternativas, como la 
reposición de nicotina y la farmacoterapia. Aconsejar a los pacientes adictos a la 
nicotina que abandonaran el tabaco tenía menos éxito antes de que se reconociera 
dicha adicción. De manera similar, los medios para reducir la ingestión de grasa en 
los alimentos se han perfeccionado basándose en el conocimiento de las preferencias 
alimentarias; uno de dichos métodos es el uso de ingredientes bajos en grasa en la 
preparación de alimentos familiares (113). Además, aunque estas intervenciones 
individuales son claramente importantes, fue al menos igual de importante el cambio 
cultural en los patrones de tabaquismo que llegó con la lucha contra las compañías 
tabaqueras, y que puede también producirse con más cambios en nuestro entorno 
alimentario. 

Las participantes del Women's Health Trial encuestadas 1 año después de la 
terminación del estudio para valorar la conservación de los patrones de alimentación 
bajos en grasa aprendidos persistieron en la sustitución de ingredientes y la 
modificación de las recetas, si bien los esfuerzos por evitar la grasa y sustituir los 
alimentos ricos en ella se mantuvieron peor (113). El uso de ingredientes bajos en 
grasa en la preparación de alimentos puede disminuir la ingestión de lípidos, al 
tiempo que conserva la estructura básica de la alimentación y su importante 
«significado» cultural (114). Más aún, establecer la familiaridad con una 
alimentación baja en grasa puede ser dificil pero, una vez alcanzada, tal vez 
incremente sustancialmente su aceptación e, incluso, su preferencia. Las participantes 
en dicho estudio se adaptaron a una dieta baja en grasas y reportaron su malestar 
fisico real y su aversión en relación con las comidas ricas en lípidos (113). Se ha 
observado un efecto similar con la reducción de sal, de manera que la simple 
exposición al sabor de la sopa sin sal añadida era suficiente para incrementar el 
disfrute de la misma hasta un nivel equivalente al nivel de sal preferido inicialmente 
(115). A la luz de los conocimientos modernos, los esfuerzos por disminuir la 
ingestión de grasas en los alimentos deben centrarse de modo preferente en las clases 
vinculadas con efectos adversos, las consumidas en exceso, o ambas (v. caps. 2, 7 y 
45). 

Dados los impulsos fisiológicos con que milenios de evolución han dotado a la 
humanidad, más bien sería de esperar una preferencia prevaleciente por alimentos 
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densos desde el punto de vista calórico, azúcar refinada, hidratos de carbono 
procesados y grasa. El grado de adaptación del ambiente nutricional a esos impulsos 
es, en general, objeto de tolerancia. En recientes estudios en los que se investigó el 
efecto de los «desiertos alimentarios» sobre la obesidad se ha puesto en duda el 
vínculo entre el acceso a los alimentos y la obesidad, porque se ha visto que no había 
ninguna relación entre el tipo de alimento que se vendía en el vecindario y la 
obesidad de niños y adolescentes. Sin embargo, se encontró que los vecindarios 
pobres tienen más restaurantes de comida rápida, tiendas de alimentos preparados y 
tiendas de barrio, lo que respalda la hipótesis de que el problema no es tanto la falta 
de acceso a mejores opciones como la mayor disponibilidad de opciones no 
saludables (116,117). La instrucción y el reforzamiento de la motivación individual 
tienen la mayor probabilidad de lograr cambios conductuales cuando se acompañan 
de una modificación ambiental (78,118) que haga menos arduo comer bien. De 
hecho, la investigación sobre el cambio conductual plantea de manera más general un 
argumento similar sobre la necesidad de un cambio eficaz en tres ámbitos: dirigir el 
propio intelecto, motivar las propias emociones y modelar el entorno (119). 

Aunque los médicos de atención primaria pueden hacer poco por modificar el 
aporte de alimentos, un asesoramiento alimentario más eficaz contribuirá a un 
progreso preliminar. Hay pruebas de que el público recibe gran parte de la 
información sobre nutrición de los medios de comunicación (120-122), pero la 
mayoría confía en la información nutricional que recibe de su médico o profesional 
sanitario más que de cualquier otra fuente (121). También hay pruebas, si bien 
limitadas, de que el asesoramiento alimentario por médicos de atención primaria 
influye de manera significativa en la conducta alimentaria (7). 

Un abordaje de la nutrición humana basado en parte en la biología evolutiva tiene 
ciertas limitaciones. Se cuenta, en el mejor de los casos, con un conocimiento 
imperfecto de qué o cómo comían nuestros ancestros, quienes tenían una esperanza 
de vida relativamente breve, y tampoco se conoce demasiado acerca de los problemas 
de salud relacionados con la nutrición que pudieron padecer aquellos hombres. La 
alimentación promovida por la selección natural para un periodo de vida de 40 años 
no tiene por qué ser óptima para uno de casi el doble. Sin embargo, los conocimientos 
de la alimentación de las culturas prehistóricas son útiles para explicar las tendencias 
y preferencias alimentarias, incluso si no permiten identificar la alimentación óptima 
para la promoción de la salud. 

Los animales de zoológico, a manera de analogía, pueden vivir más tiempo en 
cautiverio que los salvajes, pero su naturaleza salvaje es la que explica la fisiología 
del animal cautivo. El estado natural, por óptimo que pueda ser en todos los aspectos, 
aporta mucha información sobre las condiciones ambientales apropiadas, incluida la 
alimentación. La consideración de la biología evolutiva es valiosa para recalcar la 
importancia de la adaptación humana a un ambiente nutricional particular y la lucha 
por adecuarse a uno muy diferente. 

Las adaptaciones de nuestros ancestros y la interrelación de fisiología, psicología 
y cultura pueden, en consecuencia, explicar nuestros fracasos nutricionales y dar 
forma a nuestros intentos por definir una dieta óptima para los pacientes. Mientras 
que las propiedades de promoción de la salud de los ácidos grasos (m-3 empezaron a 
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generar interés solo en fecha reciente, la ingestión notoriamente mayor de dichos 
lípidos por las culturas ancestrales puede explicar su compatibilidad con el 
metabolismo actual. 


Conocer la forma de comer y los obstáculos que impiden y favorecen el cambio 
de la alimentación es un elemento esencial para promover la salud nutricional; se 
analizan con más detalle en Disease-Proof: The Remarkable Truth About What 
Makes Us Well (Katz DL, 2013). Dicho conocimiento, compartido con los pacientes, 
aliviaría los sentimientos de fracaso personal en el intento por mejorar la 
alimentación. Aconsejar a nuestros pacientes qué deberían comer sin abordar los 
impedimentos diversos para modificar la alimentación (las vulnerabilidades, deseos y 
aversiones compartidos) equivale a alentar la presencia de osos polares en el Norte de 
África solo para que dejen de conservar calor. Cuando se abordan los obstáculos para 
la salud nutricional y se trabaja con los pacientes para evitarlos es posible ver 
traducidos los esfuerzos del asesoramiento alimentario en una mejoría aceptable de la 
salud pública: de paciente en paciente, uno cada vez. La aplicación práctica de esta 
tarea se analiza en los capítulos 46 y 47. 
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Recomendaciones alimentarias 
para la promoción de la salud 
y la prevención 

de enfermedades 


¡Mos alimentos son el combustible con el que funciona el cuerpo humano. Parece 
lógico que la calidad de la alimentación pueda influir en todos los aspectos de nuestra 
salud. Un cuerpo de alto rendimiento funciona mejor con un combustible de alto 
rendimiento. El contenido de este y de otros libros de texto sobre nutrición, así como 
las publicaciones primarias en las que se basan, aportan sólidos argumentos sobre 
este importante vínculo. 

Si bien pueden describirse de forma extensa los fundamentos universales de una 
alimentación saludable, no menos importante es señalar los aspectos de la calidad de 
la alimentación específicos del contexto. En el contexto de la vida de subsistencia, 
por ejemplo, los alimentos de mayor densidad energética (alimentos con la máxima 
cantidad de energía potencial por unidad de peso) pueden ofrecer una ventaja al 
ayudar a prevenir un posible déficit calórico cuando escasea el alimento. Sin 
embargo, en el contexto de exceso calórico y obesidad epidémica, los alimentos con 
alta densidad de nutrimentos y escasas calorías pueden representar una ventaja. La 
cantidad de proteínas en la alimentación es una preocupación importante en 
poblaciones aquejadas por deficiencias proteínicas; los nutrimentos asociados (p. ej., 
la mezcla de grasas) adquieren enorme relevancia en poblaciones con acceso 
constante a proteínas en una cantidad mayor de lo necesario. Dado que la 
sobrenutrición aflige hoy día a una mayor parte de la población mundial que la 
desnutrición (1), los efectos del patrón alimentario sobre el control de peso son una 
consideración obligada para tratar de caracterizar una alimentación saludable. 

La contextualización de las caracteristicas de la alimentación para la promoción 
de la salud no tiene por qué terminar en el nivel poblacional. Las atrayentes promesas 
de la nutrigenómica, es decir, una guía alimentaria adecuada para un sujeto basada en 
la variación genética específica, lleva a considerar recomendaciones individualizadas 
para la salud alimentaria. 

Al margen de que el objetivo sea una población o un individuo, la aplicación de la 
alimentación para promover la salud exige dos requisitos. El primero es la definición 
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de una alimentación saludable, o incluso óptima, para la salud, basada en pruebas 
confiables y consistentes. El segundo es un método fiable para traducir en conducta 
las pruebas que apoyan un patrón alimentario concreto. En la actualidad, existen 
ciertas controversias e incertidumbres acerca del primero, y los retos respecto del 
segundo son considerablemente mayores. No obstante, los posibles beneficios de la 
promoción exitosa de la salud alimentaria justifican un abordaje intensivo en la 
práctica clínica. El conocimiento de la alimentación y la salud, y también las técnicas 
de asesoramiento conductual eficaz (v. caps. 46 y 47), constituyen actividades en 
constante proceso, pero lo suficientemente adelantadas como para sustentar su 
aplicación constructiva. La influencia de los alimentos en la salud y la urgencia que 
imponen las actuales tendencias de las enfermedades relacionadas con la 
alimentación en la sociedad moderna son lo suficientemente importantes como para 
respaldar la aplicación de dichas prácticas. 

Puede reducirse mucho el riesgo de cardiopatías, la principal causa de muerte de 
los adultos en Estados Unidos, por medio de la alimentación por diversos 
mecanismos (v. cap. 7). Asimismo, la obesidad en Estados Unidos (cada vez más una 
amenaza híbrida, endémica y epidémica para adultos y niños) se relaciona 
directamente con los patrones de alimentación y actividad (v. cap. 5). La estimación 
de Doll y Peto (2) de que más del 33 % de los cánceres puede prevenirse con 
modificaciones alimentarias ha ido ganando una amplia aceptación, aunque no esté 
totalmente justificada (v. cap. 12). Los accidentes cerebrovasculares, la hipertensión, 
la diabetes, los partos prematuros, la artritis degenerativa y otras innumerables 
enfermedades, así como las percepciones generales de bienestar, son explicables por 
las influencias de la alimentación. 

Actualmente, hay mucho más consenso que controversia en relación con la 
alimentación utilizada para promover la salud. La controversia surge y persiste en 
áreas como los efectos para la salud de determinados nutrimentos o la alimentación 
óptima para la prevención o la reversión de enfermedades específicas. Así, tales 
controversias tienden a ser especificas de un nutrimento o un trastorno. La revisión 
extensa de las diversas influencias de la alimentación sobre la salud sirve para atenuar 
tales controversias, al proveer líneas contiguas de evidencias que permiten la 
clarificación de recomendaciones redundantes. La dilucidación del tema de la 
superposición es el principal propósito de este capitulo. 

A menudo se facilita un cambio de conducta en el contexto de una enfermedad 
establecida; los individuos enfermos perciben de manera más aguda el riesgo y, por lo 
tanto, son más proclives dicho cambio (v. caps. 46 y 47). Las recomendaciones 
alimentarias en el contexto de la enfermedad clínica son similares a las existentes 
para la promoción de la salud, pero pueden ser más extremas, tanto en respuesta a una 
mayor agudeza como al mayor deseo del paciente de cumplir con ellas. La 
agrupación de los factores de riesgo de diversas enfermedades crónicas y de las 
propias enfermedades requiere que las modificaciones de la alimentación para la 
prevención secundaria y terciaria no sean demasiado específicas de una enfermedad. 
Un paciente con obesidad y diabetes de tipo 2, por ejemplo, tiene mayor riesgo de 
cardiopatía, cáncer, enfermedad respiratoria e insuficiencia renal. Por consiguiente, 
aunque la intervención alimentaria específica puede dirigirse a una sola enfermedad, 
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el patrón de alimentación suele seguir siendo congruente con las recomendaciones 
generales de prevención de enfermedades crónicas y promoción de la salud. Solo 
surgen algunas excepciones cuando las modificaciones alimentarias específicas de la 
enfermedad, en el contexto de la insuficiencia de órganos y sistemas, deben 
diferenciarse del patrón básico de la alimentación saludable (p. ej., la restricción de 
proteínas ante la insuficiencia hepática o renal [v. caps. 16 y 17] o la restricción de 
hidratos de carbono para disminuir el cociente respiratorio en la insuficiencia 
pulimonar [v. cap. 15]). 

En este capítulo, se analizan las recomendaciones alimentarias que pueden 
emitirse con seguridad para la provisión de atención clínica a prácticamente todos los 
pacientes. 


RECOMENDACIONES ALIMENTARIAS PARA LA 
PROMOCIÓN DE LA SALUD 


Recomendaciones de consenso 


Diversas organizaciones y grupos de expertos hacen recomendaciones generales y 
específicas de enfermedad para una alimentación saludable. La base de las 
evidencias, el rigor de la revisión y la lente de la interpretación varian mucho de unas 
organizaciones a otras, aunque hay mucho consenso en las recomendaciones 
resultantes. A continuación, se analizarán recomendaciones selectivas, sus aspectos 
comunes, diferencias y limitaciones. 

Basándose en la revisión de las pruebas que asocian el patrón alimentario con el 
estado de salud, la US Preventive Services Task Force reconoce que el inicio de 
asesoramiento conductual sobre alimentación saludable y actividad física en la 
atención primaria tiene escasa utilidad para la salud, excepto en personas 
seleccionadas con factores de riesgo cardiovascular (3). Las recomendaciones 
alimentarias para estadounidenses (Dietary Guidelines for Americans) de 2010 (4) y 
la correspondiente pirámide guía de alimentos del US Department of Agriculture (5), 
sustituida recientemente por MyPlate (http: //www.choosemyplate. gov/), insisten en la 
ingestión abundante de granos integrales, verduras, frutas, mariscos y alimentos 
lácteos bajos en grasas o descremados, con restricción de la ingestión de azúcares 
simples, grasas saturada y trans, colesterol y sal; sin embargo, estas recomendaciones 
están limitadas por los controvertidos resultados de la literatura científica, que no se 
reflejan en las directrices (6). 

Las importantes actualizaciones respecto a las Dietary Guidelines for Americans 
de 2005 incluyen el énfasis en equilibrar las calorías para controlar el peso corporal y 
centrarse en alimentos y bebidas con elevada densidad de nutrimentos. Las directrices 
de 2010 se centran en el control del peso corporal en todas las fases de la vida, y en la 
nutrición en niños. También incorporan por primera vez patrones y conductas 
alimentarias, como el desayuno y los tentempiés, e insisten más en problemas 
generales relacionados con los alimentos y el medio ambiente y los sistemas 
alimentarios para respaldar una alimentación saludable, aunque quedan fuera del 
alcance de este capitulo. 
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El National Cancer Institute y los Centers for Disease Control and Prevention son 
copatrocinadores del programa «5 al día», que alienta la ingestión de fruta y verduras 
y adopta las pautas alimentarias que incluyen 20-35 g de fibra por dia, con el 30 % o 
menos de las calorías a partir de grasas (7). 

La American Heart Association (AHA) emite recomendaciones alimentarias que 
incluyen el esfuerzo por equilibrar la ingestión calórica y la actividad fisica para 
lograr y mantener un peso corporal sano; consumir una alimentación rica en verduras 
y frutas; elegir alimentos de granos integrales ricos en fibra; comer pescado, en 
especial el graso, al menos dos veces a la semana; limitar el consumo de grasa 
saturada a < 7 % de la energia, la grasa trans a < 1 % de la energia y el colesterol < 
300 mg/día, eligiendo carnes magras y alternativas vegetales, productos lácteos sin 
grasa (descremados) o bajos en grasa (1 %); disminuir al mínimo la ingestión de 
grasas parcialmente hidrogenadas; minimizar la ingestión de bebidas y alimentos con 
azúcar añadido; elegir o preparar alimentos con poca o ninguna sal: si se consume 
alcohol, hacerlo con moderación, y aplicar dichas recomendaciones dentro y fuera de 
casa (8). 

La American Diabetes Association (ADA) recomienda un consumo abundante de 
frutas y verduras, frijoles, pescado, granos integrales y productos lácteos 
descremados, junto con un control juicioso de las raciones y la restricción de los 
tentempiés, el azúcar y los alimentos dulces (9). La ADA respalda las pautas 
alimentarias del US Department of Agriculture y recomienda diversos granos, al 
menos cinco raciones de frutas y verduras al día, la restricción de grasas saturadas y 
colesterol, y un consumo escaso de azúcar y dulces (10). Con diferencias solo en los 
detalles, todas estas recomendaciones son sustancialmente congruentes. 

En el año 2002, el National Academy of Sciences's Institute of Medicine (10M) 
publicó directrices sobre alimentación que recomiendan obtener el 45-65 % de las 
calorias a partir de hidratos de carbono, el 20-35 % de grasas y el 10-35 % de 
proteínas, junto con 60 min diarios de actividad fisica moderadamente intensa (11). 
Las directrices del IOM insisten, además, en la restricción de las grasas saturadas y 
trans y en su sustitución por sus formas mono- y poliinsaturada. También en el 2002, 
a partir de una opinión de consenso, el American College of Preventive Medicine 
adoptó formalmente una posición en respaldo de las recomendaciones alimentarias 
dentro de los límites del IOM y la oposición a la restricción de hidratos de carbono 
para controlar el peso (12). 

En su £strategia mundial sobre alimentación, actividad fisica y salud, la 
Organización Mundial de la Salud llama a promover el equilibrio energético y el peso 
saludable; a limitar la ingestión total de grasa, en un intento por eliminar las grasas 
trans y cambiar las saturadas por insaturadas; a aumentar el consumo de frutas, 
verduras, legumbres, frutos secos y granos integrales, y a limitar la ingestión de 
azúcar y sal (13). Es digna de mención la concordancia de estas pautas para la salud 
alimentaria mundial respecto de las de las principales organizaciones 
estadounidenses. 

La mayoria de las recomendaciones respalda el consumo de alimentos integrales 
de origen vegetal (es decir, frutas, frutos secos, granos no procesados y verduras, 
incluidas las legumbres frescas y secas). En general, las recomendaciones aconsejan 
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un consumo moderado de alcohol y la reducción de la ingestión de alimentos 
procesados y de sus componentes habituales (es decir, azúcares añadidos, sodio y 
grasas trans). Donde las recomendaciones suelen diferir es en su consejo sobre la 
distribución y los tipos de macronutrimentos. Puede ocurrir que haya hidratos de 
carbono, grasas y proteinas buenos y malos, y puede ser recomendable evitar los tipos 
malos (p. ej., azúcares refinados, grasas trans y, posiblemente, proteínas de origen 
animal), aunque todavía se desconoce la mezcla óptima de macronutrimentos que se 
debe recomendar para su consumo. La tabla 45-1 provee una breve lista de 
modificaciones saludables de la alimentación estadounidense típica basadas en las 
opiniones prevalecientes. 


Recomendaciones respaldadas por evidencias confluentes 


Control del peso 


Mientras que, durante mucho tiempo, las deficiencias alimentarias han sido la 
principal amenaza nutricional a la salud, el exceso calórico es especialmente 
prevalente en todo el mundo (14). Numerosas revisiones analizan el tema de la 
alimentación para la disminución de peso (v. cap. 5). En conjunto, tales publicaciones 
confieren el más sólido sustento a la alimentación rica en frutas, verduras y granos 
integrales, y relativamente restringida en almidones refinados, azúcar añadido y grasa 
total (15). Estudios recientes apoyan el patrón de alimentación mediterránea y las 
dietas caracterizadas por una carga glucémica (CG) baja (v. caps. 5 y 7). Las 
estrategias para alcanzar el equilibrio energético rebasan los alcances de esta revisión 
(v. caps. 5, 38 y 47) pero, dada la creciente importancia mundial del sobrepeso y la 
obesidad, el control de las raciones y el equilibrio energético figuran claramente entre 
los principios fundamentales de una alimentación saludable. 


TABLA 45-1 = 


Pasos para mejorar la alimentación 
estadounidense típica según los estudios 
de nutrición 


A Disminuir las grasas trans 

Ml Reducir las grasas saturadas 

Al Disminuir el socio 

Al Aumentar el consumo de frutas y verduras 

Al Incrementar los granos integrales 

A> Disminuir los almidones refinados y los azúcares 
simples 

Bl Sustituir las grasas «malas» por grasas «buenas» 


Al Controlar el tamaño de las raciones y las calorias 
totales 


Al Aumentar la actividad física 


Fuente: Tomado de Katz DL. Presentation at TIME Magazinc/ABC News summit on obesity. Williamsburg. 
VA. junio de 2004. 
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Grasa alimentaria 


Existe una controversia creciente en torno a los beneficios relativos de la 
alimentación restringida en grasa total frente a aquella de ingestión libre de grasa, 
pero relativamente rica en ácidos grasos poli- y monoinsaturados (v. caps. 2 y 6). Los 
estudios de Ornish y cols. (16) proveen respaldo a la alimentación muy baja en grasa, 
al menos para la prevención de los episodios cardiovasculares. En otro estudio en el 
que se comparó una alimentación pobre en grasa con otra rica en obesos que habian 
reducido la ingestión de energía en un 25 %, se vio que solo la primera redujo la 
circunferencia de la cintura y la masa grasa, aumentó la mediada por flujo y redujo la 
leptina (17). 

Las estimaciones de la ingestión alimentaria en el Paleolítico sugieren que el ser 
humano se adaptó para ingerir grasa en una cantidad de hasta el 30-40 % de las 
calorias totales (18), cifra que hoy está cerca del nivel habitual en Estados Unidos, 
por debajo de la ingestión liberal de grasa de algunos países mediterráneos y bastante 
por encima de la ingestión recomendada por Ornish y otros. Los beneficios de una 
alimentación paleolítica pueden incluir reducciones de peso y de los factores de 
riesgo cardiovascular. Según lo señalado en la revisión de Kuipers y cols., Osterdahl 
y cols. mostraron que una dieta similar a la paleolítica durante 3 semanas produjo una 
disminución del peso, el índice de masa corporal y la circunferencia de la cintura. 

Basándonos en las mejores estimaciones disponibles, desde aproximadamente un 
tercio a la mitad de la grasa de los esquemas de alimentación «paleolíticos» deriva de 
grasa polimsaturada, con una razón entre ácidos grasos (9-3 y (w-6 de l:l a 1:4. El 
resto procede de la grasa monoimsaturada, Aunque puede que no haya datos 
definitivos de la deficiencia de ácidos grasos «w-3 ni de los beneficios de los 
complementos en ninguna enfermedad crónica, la mayoría indican una deficiencia 
relativa generalizada en la moderna alimentación occidental. Hay pruebas 
preliminares de un beneficio de los complementos de ácidos grasos (wm-3 en áreas 
diversas, desde el desarrollo cognitivo (v. cap. 35) hasta el control de la artritis 
reumatoide (v. cap. 20). 

A menos que el consumo de pescados salvajes o de caza sea muy constante, el 
consumo de ácidos grasos w-3 tiende a ser menor que el óptimo, dada la eliminación 
casi completa de los ácidos grasos Ww-3 de la carne de los animales domésticos. Se 
recomienda el consumo de frutos secos y semillas, en particular la semilla de linaza, 
como método para aumentar la ingestión de ácidos grasos (0-3. El uso de aceite de 
semilla de linaza, con un aporte total de aproximadamente una cucharada diaria en 
adultos, es una forma fácil de aumentar el consumo de ácidos grasos (0-3. Hay que 
mencionar que los ácidos grasos (-3 de fuentes vegetales corresponden por lo general 
al ácido linolénico a, cuya conversión a ácido eicosapentaenoico y ácido 
docosahexaenoico es variable (v. cap. 2 y sección VIIE). 

Una alimentación para la promoción de la salud puede oscilar entre un mínimo 
del 10 % y hasta un 45 % de las calorías de la grasa, siempre que ésta se escoja bien. 
La densidad energética y el índice de saciedad relativamente bajo de la grasa sugieren 
que la ingestión cerca del límite superior puede representar dificultades para quienes 
tienen problemas para controlar su peso (v. cap. 5). 
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Proteínas alimentarias 


Conjuntamente, las pruebas disponibles respaldan el consumo de proteínas dentro de 
los limites de 0,6-1 g/kg de peso corporal en los adultos. La ingestión de hasta — 2 g 
por kilogramo puede ofrecer alguna ventaja a los individuos con actividad vigorosa, 
si bien esto es incierto (v. cap. 32). Las ingestiones más cuantiosas no parecen 
aconsejables (v. caps. 3, 16 y 32). Las dietas ricas en proteínas recomendadas para el 
control de la secreción de insulina y la disminución de peso no tienen el apoyo de 
pruebas que indiquen beneficios para la salud a largo plazo y, en general, deben 
desalentarse en favor del patrón descrito (v. caps. 5 y 6). Aunque se dispone de 
estudios que sugieren beneficios cardiometabólicos de la desviación de calorías de 
hidratos de carbono hacia las proteínas, tales beneficios parecen, al menos, tan 
importantes como los obtenidos de las dietas ricas en hidratos de carbono, pero bajas 
en CG (19). Las proteínas ofrecen la ventaja de un índice de saciedad elevado (tabla 
45-2) y, por lo tanto, un pequeño incremento del porcentaje de calorías provenientes 
de proteínas puede ofrecer beneficios para el control de peso en algunos individuos 
(v. cap. 5). 

Las pruebas de que una ingestión cuantiosa de proteinas en la alimentación es 
lesiva cuando hay deterioro de la función renal, y de que el consumo de proteínas 
puede acelerar la reducción de la tasa de filtración glomerular relacionada con la 
edad, son convincentes; sin embargo, los efectos lesivos de las proteínas son 
inciertos, con independencia de otros riesgos del estilo de vida y la alimentación. 
Suscita cierta preocupación que la ingestión cuantiosa de proteinas pueda acelerar la 
osteopenia relacionada con la edad (v. cap. 14), aunque en un estudio reciente se vio 
que las dietas con mayor contenido de lácteos y proteínas producían efectos 
favorables en los biomarcadores óseos de mujeres con sobrepeso que realizaban 
ejercicio (20). Si el patrón general de alimentación y estilo de vida es juicioso, se 
puede tolerar sin secuelas un consumo relativamente mayor de proteínas. Por 
ejemplo, la actividad frecuente con carga de peso atenúa el riesgo de osteopenia y 
osteoporosis. Sin embargo, incluso en estudios de deportistas de competición, hay 
pocas pruebas del beneficio de una ingestión muy elevada de proteínas. 
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TABLA 


Comparación de la densidad energética y los indices de saciedad de las clases de macronutrimentos*? 


Clase de Densidad 
macronutrimentos energética Ínclice de saciedad Comentarios 
Grasa La más alta; El más bajo Parece prevalecer la noción dle que la grasa 
9 kcal/g causa plenitud, pero caloría por caloría es 
la que menos saciedad produce de las clases 
de macronutrimentos. 
Hidratos de carbono 4 kcal/g Intermedio; menor El umbral de saciedad del azúcar es mayor 
sencillos! que el de los hidratos que el de otros nutrimentos, lo que lo 
de carbono complejos convierte en un contribuyente importante 
al exceso calórico en la mayoría de las 
personas. 
Hidratos de carbono <d kcalíg Intermedio; mayar Las fuentes de hidratos de carbono 
complejos” que el de los hidratos complejos (granos integrales, frutas y 
de carbono simples verduras) son ricas en agua y fibra; ambas 
aumentan el volumen de los alimentos 
y contribuyen a la saciedad sin proveer 
calorias. 
Proteínas 3-4 kcal/g El máximo Las proteínas suelen producir más plenitud, 


caloria por caloría, que otras clases de 
alimentos, si bien esto tal vez no sea válida 
cuando se comparan con hidratos de 
carbono complejos muy ricos en fibra, 
contenido de agua o ambos. 


“El índice de saciedad cuantifica la proporción en que un alimento induce saciedad basándose en la comparación de raciones isoenergéticas 
(y cap 38) 


PPara los fines de esta tabla, por hidratos de carbono simples y complejos se hace referencia a la respuesta metabólica a los alimentos, más 
que a sus propiedades bioquímicas. Para una revisión detallada sobre este punto, véase el capitulo 1. 


Fibra de los alimentos 


Una alimentación consistente con las recomendaciones de consenso produce una 
ingestión mucho mayor de fibra que la dieta habitual en Estados Unidos (v. cap. l y 
sección VITE). Aunque las recomendaciones incluyen una ingestión de fibra de — 30 g 
diarios, el peso de las pruebas también respalda un esfuerzo específico por aumentar 
el consumo de fibra soluble o viscosa. La fibra soluble se encuentra de manera 
abundante en frijoles y legumbres y diversas frutas y verduras, asi como en los granos 
de avena y de otro tipo. El consumo de fibra soluble tiende a reducir los lípidos 
séricos y a atenuar el incremento posprandial de glucosa e insulina porque induce 
cambios en la viscosidad intestinal, la absorción de nutrimentos, la velocidad de 
tránsito y la producción de ácidos grasos y hormonas intestinales (21). La 
recomendación especifica de consumir frijoles, lentejas, inanzanas y productos a base 
de avena se apoya en las evidencias disponibles. Esto es especialmente importante en 
los niños, porque la promoción del consumo de alimentos ricos en fibra a una edad 
temprana puede prevenir la rigidez de las arterias carótidas y la cardiopatía 
relacionada en la edad adulta (22). 


Complementos de micronutrimentos 


Las deficiencias nominales de micronutrimentos persisten a pesar de la abundancia de 
la alimentación estadounidense. Los complementos de vitamina Bg y folato reducen 


las concentraciones elevadas de homo-cisteína, que pueden ser un factor de riesgo de 
enfermedad cardiovascular; sin embargo, estudios recientes sugieren que ese efecto 
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tal vez no se traduzca en beneficios cardiovasculares, como se esperaba (v. cap. 7). 
En un reciente metaanálisis se indicó que el folato y otras vitaminas del grupo B 
tienen cierta utilidad para la prevención del accidente cerebrovascular (23). El uso de 
complementos de folato antes de la concepción reduce la incidencia de defectos del 
tubo neural en los recién nacidos. Los complementos de zinc parecen mejorar la 
función inmune, y los de cromo pueden mejorar el metabolismo de la insulina. 

Desde el punto de vista teleológico, puede que estemos adaptados a una mayor 
ingestión de micronutrimentos, dadas las mayores necesidades energéticas de 
nuestros ancestros humanos, con una mayor actividad física y los alimentos que 
tenían a su disposición, densos en nutrimentos y con dilución calórica (v. cap. 44). 
Hay cada vez más datos que señalan que los complementos de vitamina D y la 
combinación de calcio y vitamina D (24) en complementos puede producir un 
beneficio significativo para la prevención de la osteoporosis (v. cap. 14). La utilidad 
de los complementos de calcio para proteger el hueso es controvertida, pero otros 
beneficios son convincentes (v. caps. 14, 28 y 34). Los resultados de la Women's 
Health Initiative de 2010 no indican ningún efecto beneficioso de los complementos 
de calcio y vitamina D sobre las enfermedades cardiovasculares y la presión arterial 
(25). Es probable que los complementos de hierro no tengan una utilidad universal en 
Estados Unidos, pero pueden ser importantes para las mujeres con ingestión baja de 
carne roja durante la menstruación. 

No hay suficientes datos que respalden la recomendación de un multivitamínico 
diario para la prevención de las enfermedades crónicas (26), sin embargo, puede 
haber algunos datos que relacionen los complementos 
multivitaminicosámultiminerales con la mejora de la cognición y el estado de ánimo 
(27). En un reciente estudio de Haskell y cols. se demostró que los complementos de 
un multivitamínico durante 9 semanas en mujeres de 25-50 años de edad produjeron 
una mejora de la cognición y en la realización de múltiples tareas, además de efectos 
beneficiosos sobre el estado de ánimo y las concentraciones reducidas de 
homocisteína (28). Debe desalentarse el consumo de tales complementos como 
justificación para cumplir de manera menos completa con las recomendaciones 
alimentarias. Los beneficios de los complementos de micronutrimentos no están tan 
bien establecidos como los de un patrón de alimentación que se aproxima a las 
recomendaciones. La inclusión de antioxidantes en un complemento puede ofrecer 
beneficios especificos. Los complementos especificos con dosis altas de nutrimentos 
únicos carecen de pruebas de apoyo para la prevención primaria, pero pueden ser 
apropiados para los esfuerzos dirigidos a prevenir las enfermedades. Por lo general, 
un complemento de aceite de pescado como fuente de ácidos grasos (m-3 puede ser 
aconsejable para adultos y niños que no consumen de manera sistemática pescados 
grasosos. Las recomendaciones posológicas se incluyen en la sección VIIL. 


Distribución de las comidas 


Hay evidencias limitadas de que el consumo de comidas pequeñas y frecuentes 
precipita una menor secreción de insulina que el consumo comparable de calorías en 
comidas más grandes y espaciadas, y de que un patrón de «picoteo» puede ofrecer 
otros beneficios metabólicos (29,30). En un reciente estudio de registros dietéticos 
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obtenidos de más de 2300 niñas del National Heart, Lung, and Blood Institute 
Growth and Health Study se vio que una menor frecuencia de ingestión de alimentos 
predice un mayor aumento de la adiposidad en niñas adolescentes, 
independientemente de otros factores de riesgo, como la raza, la actividad física y ña 
ingestión total de energía (31). En otros estudios se sugiere que ese aparente beneficio 
puede relacionarse con la composición de los alimentos, no tanto con su distribución 
(32,33); no obstante, si la distribución de comidas y tentempiés influye en la 
composición, esa diferenciación puede tener poca importancia práctica. Para la mayor 
parte de los adultos que se beneficiarían de una disminución de peso al menos leve, 
los tentempiés frecuentes pueden atenuar el apetito y ayudar a prevenir los atracones, 
aunque esto también es controvertido. Como se señala en el capítulo 47, los 
beneficios psicológicos de la alimentación frecuente pueden ser considerables en 
individuos que tratan de perder de peso o mantenerlo. 


Restricción energética 


Las evidencias de que la restricción de energía total puede disminuir la morbilidad y 
la mortalidad por todas las causas en los seres humanos son prometedoras, aunque no 
definitivas. El cumplimiento a largo plazo con la alimentación hipoenergética (p. ej., 
con restricción calórica) es poco probable, excepto en individuos muy motivados, 
dada la obvia dificultad que tienen la mayoría de las personas para mantener la 
ingestión de calorías en un grado apropiado. Por lo tanto la recomendación de 
restringir las calorías por debajo de las cifras normales como medida de promoción 
de la salud de los pacientes, aunque de interés teórico, tiene una utilidad práctica 
escasa. Por el contrario, datos recientes muestran que la restricción energética 
intermitente (2 días a la semana) puede ser tan eficaz como la continua en relación 
con la pérdida de peso y los efectos positivos sobre los biomarcadores de salud. La 
restricción energética intermitente puede ser más viable en algunas personas (34). 


Recomendaciones sobre grupos de alimentos específicos 


Carne 


Se ha debatido sobre si el consumo de carne es beneficioso, perjudicial o neutro para 
nuestra salud. El aspecto más importante que se debe conocer es que, en la 
actualidad, el consumo de carne es muy diferente del que tenían nuestros ancestros de 
la Edad de Piedra; por ejemplo, no tenían carne procesada, cerdos alimentados con 
bazofia o animales domésticos. La carne del ganado alimentado con césped puede 
aproximarse a la de la experiencia paleolítica, aunque de manera imperfecta. Las 
carnes que consumimos hoy tienen más calorías, variedades perjudiciales de grasa y 
contaminantes ambientales que se concentran a medida que ascienden en la cadena 
alimentaria. Además, es probable que los seres humanos del Paleolítico consumieran 
la carne cruda, por lo que se debe plantear si el actual procesamiento (p. ej., el curado 
con nitritos) y preparado (p. ej., a la parrilla) de los alimentos, procesos que añaden 
carcinógenos, tienen consecuencias desfavorables para la salud (35,36). También hay 
datos que indican que los efectos ambientales de la producción industrial de animales 
de granja, la consolidación de lotes de alimento y las operaciones de alimentación de 
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animales confinados se pueden relacionar con la salud humana por mecanismos 
retrógrados directos (p. ej., la contaminación de campos de cultivo y aguas 
subterráneas) e indirectos (p. ej., por su contribución al cambio climático) (37). Por lo 
tanto, parece razonable que el consumo actual de carne producida a escala industrial 
deba ser escaso, cuando no evitado. 


Huevos 


Es importante señalar que, cuando se analizan las consecuencias de la grasa de la 
alimentación sobre la salud, se deben deslindar los efectos de la grasas trans, la grasa 
saturada y el colesterol. Al hacerlo, vemos que los efectos adversos del colesterol de 
la alimentación prácticamente desaparecen. En un reciente estudio, se mostró el 
desacuerdo con el creciente conjunto de datos que respaldan la naturaleza no maligna 
del consumo de huevos, y se afirmó que dicho consumo aumenta el riesgo de 
cardiopatía, lo que viene indicado por el volumen de la aterosclerosis en las arterias 
de los pacientes (38) Sin embargo, este estudio tiene errores graves, porque 
simplemente demostró una asociación y no una relación entre causa y efecto, y estuvo 
limitado por el sesgo y la predisposición del investigador. Por el contrario, hemos 
realizado varios estudios experimentales cuyos resultados confirman el consenso 
general, basado en la evidencia, de que la ingestión diaria de huevos no es perjudicial. 
De hecho, hemos encontrado que el consumo de huevos no era perjudicial en adultos 
sanos y quienes tienen un colesterol elevado. Debe serialarse que la ingestión de 
sustitutos de huevos sí tuvo efectos beneficiosos. Por supuesto, la máxima 
importancia es del patrón alimentario general, y la salchicha procesada que a menudo 
acompañada los huevos es, casi seguro, perjudicial para la salud. 


Productos lácteos 


Cada vez hay más datos que indican que el consumo de productos lácteos no solo 
sirve para la promoción de la salud, sino también para reducir el riesgo de 
enfermedad cardiovascular. En un reciente metaanálisis se vio que el aumento del 
consumo de lácteos hasta la cantidad recomendada, es decir, tres raciones diarias para 
personas > 9 años de edad, se asocia a una mayor ingestión de nutrimentos. Además, 
el consumo de más de tres raciones al día lleva incluso a una situación mejor de los 
nutrimentos, mejora la salud ósea y disminuye el riesgo de diabetes e hipertensión 
(39). Una mayor ingestión de leche, queso o yogur no parece asociarse a un aumento 
de la mortalidad, y la sustitución de la grasa saturada de la carne por grasa saturada 
procedente de lácteos incluso puede reducir el riesgo cardiovascular en un 25 % 
(40,41). 


Granos 


En los últimos 20 años se ha atacado a los granos (p. ej., por parte de los defensores 
de los alimentos pobres en hidratos de carbono y de aquellos preocupados por la 
sensibilidad al gluten). Los granos están formados por tres partes: el salvado o 
cáscara, el germen y el endospermo. Los granos integrales contienen las tres partes, 
mientras que el componente principal de los granos refinados es el componente 
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menos nutritivo: el endospermo. En relación con la paleoantropología, las hierbas y 
los granos no son alimentos humanos naturales, sino que se añadieron a la 
alimentación humana con la introducción de la agricultura hace tan solo unos 12000 
años, cuando su domesticación llevó a un aumento del tamaño de las semillas. La 
pregunta inmediata es si los granos, integrales o no, tienen algún efecto sobre nuestra 
salud; la respuesta es: «muy probablemente». 

En el reciente National Health and Nutrition Examination Survey se analizó el 
efecto del consumo de granos integrales sobre diversos factores en algo menos de 
5000 adolescentes estadounidenses. Se encontró que la ingestión de granos integrales 
no se asociaba al indice de masa corporal, aunque sí se relacionaba con perfiles 
positivos de nutrimentos (p. ej., la menor concentración de insulina basal y una mayor 
concentración de folato) y de factores de riesgo de enfermedad crónica (42). Además, 
en otros estudios se han visto reducciones de diversa magnitud en el riesgo de 
determinados cánceres, como el cáncer colorrectal (43) y el de cabeza y cuello (44), 
además de una mejor calidad general de la alimentación y una mejor ingestión de 
nutrimentos, asociadas a la ingestión absoluta de granos integrales (45). La relación 
entre el consumo de granos integrales y el peso es menos clara, porque en algunos 
estudios se ha demostrado una asociación con un menor peso corporal; sin embargo, 
el mayor consumo de fibra puede introducir confusión en esta relación (45). Más 
adelante se presenta una evaluación adicional de los hidratos de carbono. 

No se puede hablar de los granos sin hablar de la intolerancia al gluten (es decir, 
la enfermedad celíaca verdadera y la sensibilidad al gluten referida por los pacientes), 
cuya prevalencia ha aumentado en Estados Unidos en los últimos años. Se desconoce 
el motivo del aumento, aunque puede tener que ver con la vulnerabilidad genética o 
la heredabilidad de la enfermedad, además de con las exposiciones al gluten en época 
reciente (como las modificaciones genéticas del gluten, además de las combinaciones 
de nutrimentos por el moderno procesado de los alimentos), que muy probablemente 
puedan desencadenar respuestas inmunitarias. Sin embargo, el gluten no es una 
toxina venenosa, y no se relaciona con el aumento o la pérdida de peso. Aunque hay 
una población pequeña, pero creciente, de personas que tienen verdadera intolerancia 
o alergia al gluten y que se beneficiarian de la eliminación del gluten de la 
alimentación, la mayor parte de la población estadounidense no tiene dichas 
reacciones inmunitarias. La eliminación del gluten de la alimentación de la mayoría 
de nosotros no mejorará nuestra salud más que la eliminación de los cacahuates en las 
personas que no son alérgicas a ellos. 


Azúcar/fructosa 


Primero, el azúcar no es malo. Nacemos con la preferencia por lo dulce porque eso ha 
fomentado la supervivencia no solo de Homo sapiens, sino de los mamíferos en 
general. Incluso la leche materna es una bebida edulcorada, por lo que no puede ser 
totalmente mala. La leche materna humana es tan dulce porque necesitamos una dosis 
bastante concentrada de combustible fácilmente metabolizable para que nuestros 
cuerpos y cerebros crezcan. Nuestras papilas gustativas están adaptadas para 
ayudarnos a sobrevivir y prefieren el azúcar porque podemos digerirlo de manera 
segura; asimismo, mantiene nuestras necesidades de crecimiento y reparación 
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celulares, fabricación de hormonas y lucha o huida de los depredadores. Nuestro 
cerebro relaciona el azúcar con el placer de manera correcta porque esta relación ha 
permitido nuestra supervivencia y procreación. 

El problema surge cuando consumimos cantidades excesivas de azúcar, Nuestros 
ancestros de la Edad de Piedra vivían en un mundo con escasez de alimentos, 
mientras que nosotros vivimos en un entorno con abundancia de energía. Para 
nosotros, el azúcar es adictivo porque, cuanto más hay (y hay mucho en nuestro 
mundo), más nos habituamos a él y más lo deseamos. Uno de los motivos por los que 
tomamos demasiado azúcar es porque el jarabe de maíz rico en fructosa (JMRF) 
puede obtenerse de forma económica del maíz subsidiado. Una fuente económica de 
azúcar hace que los fabricantes de alimentos puedan añadir, por un precio económico, 
grandes cantidades de azúcar a los alimentos. Cualitativamente, el JMRF y el azúcar 
de mesa (sacarosa) son casi idénticos y están formados por parejas de glucosa y 
fructosa en una proporción de 1:1. Por lo tanto, el JMRF es malo para nosotros por 
las grandes cantidades que consumimos. 

La fructosa, el componente de muchos alimentos procesados, es atacada con 
frecuencia, y aunque no consideramos que sea saludable tomar dulces y refrescos, 
debemos insistir en que la fructosa es también el azúcar de la fruta. La alimentación 
puede contener azúcar y ser óptima para la salud. Una alimentación podría ser pobre 
en azúcar pero, a pesar de todo, distar mucho de ser óptima (p. ej., contenido bajo en 
grasa 0-3) Las calorias cuentan, pero lo importante es la calidad y la cantidad 
general del consumo de alimentos; es incorrecto atacar a un nutrimento, en esta caso 
la fructosa. 


Alimentos orgánicos 


Los alimentos orgánicos pueden estar de moda, aunque no está claro que sean 
verdaderamente beneficiosos para la salud, o que sean seguros. Para que un alimento 
se produzca de forma «orgánica», no se pueden utilizar fertilizantes sintéticos, 
antibióticos preventivos, irradiación, modificación genética, etc. Hay trabajos 
contradictorios que comparan las concentraciones de vitaminas, minerales y nitratos 
entre los alimentos orgánicos y los obtenidos con métodos convencionales, y el 
jurado todavía está debatiendo. Es difícil hacer generalizaciones sobre los alimentos 
orgánicos porque es probable que el contenido nutricional varíe en función de los 
distintos métodos de cultivo y producción. Además, se ha sugerido la realización de 
ensayos de alimentación con alimentos orgánicos y convencionales en animales como 
método para evaluar las consecuencias generales sobre la salud de los primeros y 
aplicarlas a los seres humanos. Este sistema tiene un sesgo inherente porque sabemos 
que la evaluación de la nutrición para la promoción de la salud precisa tener en 
cuenta la red fisiológica de un organismo, ya sea humano o animal. Simplemente, 
analizar los «efectos sobre la salud» de diversos esquemas alimentarios en animales 
supone una sobrecarga de variables de confusión. La medición de los efectos de los 
alimentos orgánicos ha sido, por lo tanto, dificil, y se debe mejorar antes de que 
podamos incluirlos o excluirlos como recomendación alimentaria. Aunque es 
probable que muchas creencias sobre los alimentos orgánicos sean infundadas, sí 
parece que llevan a un menor consumo de pesticidas; sin embargo, no hay estudios 
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que analicen la relación causal entre el consumo de alimentos cultivados con métodos 
convencionales y los problemas de salud (46). 


RECOMENDACIONES PARA PREVENIR 
ENFERMEDADES 


Enfermedades cardiovasculares 


Se sugiere a los pacientes con arteriopatía coronaria establecida que cumplan las 
recomendaciones alimentarias de la AHA (47,48) (v. cap. 7). No obstante, las pautas 
del paso 1 de la AHA, e incluso las más restrictivas del paso 2, no modifican lo 
suficiente la alimentación estadounidense prevaleciente como para prevenir los 
episodios coronarios. Se han prevenido complicaciones con una alimentación muy 
restringida en grasas (16) y con un patrón de alimentación mediterráneo (49). Jenkins 
y cols. (50) demostraron que una alimentación diseñada especificamente para 
disminuir los lípidos puede ser tan eficaz como las estatinas, pero la observancia de 
tal alimentación es dificil y poco probable. 

MceMillan-Price y cols. (19) realizaron un estudio en el que se destaca la 
importancia de la selección de alimentos específicos frente a la mera distribución de 
los macronutrimentos para reducir el riesgo cardiovascular. Se compararon dos dietas 
relativamente ricas en hidratos de carbono y dos relativamente ricas en proteinas (y, 
por lo tanto, con un menor contenido de hidratos de carbono) basándose en sus 
distintas CG. La CG, que considera tanto el indice glucémico como la concentración 
de hidratos de carbono en una fuente alimentaria (v. cap. 6), ha tenido en numerosos 
estudios implicaciones potencialmente importantes para el metabolismo de la 
insulina, el control del peso y el riesgo cardiovascular. Simplemente, significa la 
rapidez con la que un alimento hace que aumente la glucemia y produce una 
secreción súbita de insulina. El estudio en cuestión evidenció, como lo hace la mayor 
parte, que la restricción del consumo calórico por cualquier medio propiciaba una 
disminución de peso aproximadamente comparable a corto plazo, aunque las 
tendencias delinearon el beneficio de una CG baja. El porcentaje de sujetos que 
alcanzó una disminución de peso de al menos el 5 % fue significativamente mayor 
con las dietas con CG baja (independientemente de que estuvieran elevados los 
hidratos de carbono o las proteínas) que con las dietas con mayor CG. De manera 
similar, con las dietas con CG baja se favoreció la disminución de la grasa corporal, 
al menos en las mujeres. Si bien el colesterol unido a lipoproteínas de baja densidad 
(LDL, del inglés low density lipoproteins) se redujo significativamente con la dieta 
rica en hidratos de carbono con CG baja, en realidad aumentó con la dieta rica en 
proteínas y CG baja. Es importante señalar que, en un reciente metaanálisis de 
estudios prospectivos, también se concluyó que una carga y un índice glucémicos 
elevados se asocian a un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular, especialmente 
en mujeres (51). 

Se puede lograr una alimentación con CG baja reduciendo al mínimo la ingestión 
de hidratos de carbono, pero esta medida quizá sea excesiva. Los alimentos ricos en 
hidratos de carbono, como casi todos los granos integrales, frijoles, legumbres, 
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verduras, e incluso las frutas, pueden contribuir a un patrón alimentario con CG baja. 
Tales alimentos también proveen diversos micronutrimentos potencialmente 
importantes para la salud general y, en concreto, para la cardiovascular (entre ellos, 
son dignos de mención los antioxidantes, flavonoides y carotenoides). Es de máxima 
importancia reducir la ingestión de granos refinados, incluidos el pan blanco y la 
pasta y harina no integrales. Resulta fácil identificar los hidratos de carbono «malos», 
aunque cada vez sea más difícil saber qué constituye un hidrato de carbono «bueno». 
La ingestión de grandes cantidades de hidratos de carbono procedentes de granos 
integrales puede no ser tan buena para la salud como se creía. Se ha sugerido que 
algunos factores determinan si un hidrato de carbono es bueno y cómo es de bueno: 
contenido de fibra alimentaria, índice glucémico, contenido de grano integral y 
estructura. Puede ser útil intentar alcanzar una proporción de hidratos de carbono 
totales a fibra menor del 5:1 (52). 

Al demostrar que una dieta rica en hidratos de carbono con CG baja puede ofrecer 
un beneficio cardíaco particular, en el estudio de McMillan-Price y cols. se destaca 
una dieta en la que se concede al menos tanta consideración a la selección dentro de 
las categorías de macronutrimentos como a la selección entre dichas categorías. La 
salud cardíaca poblacional probablemente mejorará cuando las pautas alimentarias se 
emitan consistentemente en términos de alimentos saludables y completos, más que al 
competir entre las tres clases de macronutrimentos de los que está constituida la 
alimentación. 

A la luz de todas las pruebas disponibles, debe alentarse a los pacientes con 
arteriopatía coronaria o alto riesgo de padecerla que adopten un patrón alimentario 
básico similar al recomendado para la promoción de la salud. La restricción del 
colesterol en la alimentación tiene poca importancia y tal vez no confiera beneficios 
(v. cap. 7). Deben favorecerse el consumo frecuente de pescado, la inclusión de linaza 
en los alimentos horneados y el aceite de linaza en las ensaladas. 

Se recomienda el consumo de una bebida alcohólica al día, y los varones pueden 
beneficiarse de tomar hasta dos copas; sin embargo, el efecto beneficioso para la 
salud observado con el consumo de alcohol también puede relacionarse con otros 
productos de las propias bebidas, además de sus efectos sobre la conducta alimentaria 
(53,54). Aunque los beneficios del alcohol pueden deberse al etanol, los polifenoles 
de la cáscara de las uvas tienen propiedades antioxidantes; por lo tanto, el vino tinto 
puede ofrecer beneficios adicionales. Los pacientes con hiperlipidemia deben hacer 
un esfuerzo particular por aumentar la ingestión de fibra soluble. Pueden hacerlo 
comiendo avena de manera consistente en el desayuno y, en concreto, salvado de 
avena; consumiendo panes y productos horneados a base de avena, e ingiriendo 
frijoles, lentejas y manzanas. También puede ser aconsejable el uso de untables que 
contengan estanoles o esteroles vegetales en una dosis de — 2 g diarios para tales 
pacientes. 


Enfermedad cerebrovascular 


Las enfermedades cardio- y cerebrovascular comparten factores de riesgo. A pesar de 
que un estudio sugirió que la ingestión rica en grasas puede reducir el riesgo de 
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accidente cerebrovascular (55), la mayor parte de las evidencias se inclina por 
recomendaciones comparables a las existentes para la prevención de todas las 
secuelas de la enfermedad aterosclerótica (v. caps. 7, 10 y 20). Existe una base 
insuficiente para justificar la modificación de las recomendaciones para la prevención 
de las enfermedades cardiovasculares en pacientes con riesgo o antecedentes de 
enfermedad cerebrovascular. La única desventaja se observa en los pacientes con 
antecedente de hemorragia intracraneal, en quienes debe evitarse el aceite de pescado 
y, posiblemente, la vitamina E, en función de la causa de la hemorragia, para impedir 
la inhibición trombocítica. 

El medio mejor establecido para impedir el primer accidente cerebrovascular o 
una recurrencia es el control de la presión arterial. Las recomendaciones alimentarias 
para el control de la presión arterial se incluyen en el capítulo 8. En general, se 
recomienda la ingestión cuantiosa de calcio, magnesio y potasio, y la restricción del 
sodio. Una alimentación apegada al patrón descrito para la promoción de la salud 
ofrece dichas caracteristicas y facilita el control de la presión arterial (56). 

Además, puede haber relación entre una alimentación inadecuada y las 
enfermedades neurodegenerativas, como la enfermedad de Alzheimer. En un reciente 
estudio, se vio que el mayor cumplimiento de la dieta mediterránea en ancianos 
residentes en la comunidad se asocia a una menor probabilidad de sufrir un accidente 
cerebrovascular o un infarto por resonancia magnética (51). 


Diabetes mellitus 


El Diabetes Prevention Program (57) provee pruebas convincentes de que una 
alimentación que cumpla con la guía básica de promoción de la salud general, en 
combinación con una actividad fisica moderada, ofrece una defensa poderosa contra 
la diabetes en pacientes vulnerables. Se pueden obtener beneficios específicos de una 
ingestión cuantiosa de fibra soluble a partir de avena, frijoles, lentejas, manzanas y 
bayas. Un patrón de alimentación caracterizado por una CG baja ofrece también un 
posible beneficio, si bien este ya se alcanza fácilmente al adoptar una alimentación 
saludable y esencialmente de origen vegetal, con una ingestión relativamente baja de 
alimentos procesados y granos refinados. Se incluyen detalles adicionales en el 
capítulo 6. 


Cáncer 


El mantenimiento de un peso corporal ideal, el consumo energético total bajo y la 
ingestión de diversas frutas y verduras parecen ofrecer protección contra muchos 
cánceres, no solo contra el colorrectal, en cuyo caso una dieta pobre en fibra es un 
factor de riesgo conocido. También pueden ser importantes las vitaminas y los 
minerales, como por ejemplo la asociación de ingestión elevada de folato en mujeres 
posmenopáusicas con una ¡menor incidencia de cáncer de mama. Tales 
recomendaciones son consistentes con las de promoción de la salud y la prevención 
de otras enfermedades importantes. Una desviación la constituye el alcohol, que 
puede reducir el riesgo de enfermedad cardiovascular, pero parece promover la 
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aparición de cánceres de mama, cabeza y cuello, páncreas y otras localizaciones. Se 
recomienda a las mujeres con alto riesgo o antecedentes de cáncer mamario que se 
abstengan del alcohol. En aquellas de estas pacientes que también tengan riesgo de 
sufrir enfermedad cardiaca deben buscarse medios alternativos para promover los 
beneficios del alcohol. De manera especifica, el ejercicio y la evitación de hidratos de 
carbono refinados pueden aumentar las lipoproteínas de alta densidad, en tanto que el 
ácido acetilsalicílico y los ácidos grasos (w-3 pueden inhibir la agregación 
trombociítica. Los antioxidantes concentrados en el vino tinto son fáciles de obtener a 
partir de frutas y verduras, jugo de frutas (especialmente el jugo de uva roja), té verde 
y chocolate oscuro. 

Los beneficios de la restricción energética parecen incumbir en particular a la 
prevención del cáncer. Debe alentarse a los pacientes con alto riesgo o antecedentes 
de cáncer a que restrinjan las calorías para disminuir su peso hasta cerca del ideal. En 
tales situaciones, el consumo de complementos de micronutrimentos es especialmente 
importante. En el cáncer avanzado, los objetivos nutricionales deben desviarse hacia 
el mantenimiento del peso, y se debe abandonar la restricción energética (v. un 
análisis adicional en el cap. 12). 


Enfermedades inflamatorias 


Aunque la intolerancia a los alimentos puede participar en la causa de las 
enfermedades inflamatorias crónicas y autoinmunes en algunos individuos, no hay 
pruebas de tal vínculo en la mayoría de los pacientes. La medida nutricional más 
promisoria para la inflamación crónica consiste en mejorar la distribución de las 
grasas reduciendo la ingestión de las grasas saturadas y trans en favor de la de ácidos 
grasos mono- y poliinsaturados con complementos de ácidos grasos w-3 (v. cap. 20). 
El pescado que contiene una concentración elevada de ácidos grasos (0-3 puede 
reducir las concentraciones de proteína C reactiva (PCR) y homocisteína, y se ha 
visto que estos efectos producen mejoria clínica en pacientes con colitis ulcerativa 
(58). La ingestión generosa de frutas y verduras puede resultar útil. Por lo tanto, no es 
necesario modificar las recomendaciones alimentarias para la promoción de la salud 
en pacientes en riesgo o con alguna enfermedad inflamatoria crónica. 


Enfermedades infecciosas 


El principal efecto de la nutrición sobre la evolución de las enfermedades infecciosas 
es mediado por el efecto sobre la función del sistema inmune. La presencia de 
enfermedades infecciosas crónicas, como la causada por el VIH (sida), en la cual la 
caquexia puede convertirse en una amenaza independiente para la salud, es una 
excepción. Varios micronutrimentos sirven como cofactores en las actividades 
metabólicas importantes para la función inmune. Ciertos minerales esenciales para el 
sistema inmune, como el zinc y el magnesio, tienden a encontrarse en 
concentraciones nominales en la alimentación estadounidense habitual. 

Un complemento de micronutrimentos que incluya minerales es razonable, 
aunque de beneficio incierto, para la prevención de enfermedades infecciosas y en 
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todos los sujetos con enfermedad infecciosa crónica. Las mayores demandas 
metabólicas de la infección, en particular cuando hay fiebre, requieren una mayor 
ingestión energética para mantener la masa corporal. No hay pruebas que sugieran 
que convendría alterar el patrón alimentario general para la promoción de la salud 
con el fin de prevenir o tratar las enfermedades infecciosas (v. cap. 11). 


Insuficiencia renal 


La manipulación alimentaria más ampliamente respaldada para el tratamiento de la 
insuficiencia renal es la restricción de las proteínas hasta 0,6 g/kg (v. cap. 16). Este 
grado de ingestión se halla dentro de los límites recomendados para la promoción de 
la salud y, en consecuencia, puede utilizarse sin preocuparse por efectos lesivos. 
Entre las causas principales de la insuficiencia renal en Estados Unidos figuran la 
diabetes mellitus y la hipertensión, ambas susceptibles de tratamiento alimentario, 
como ya se describió anteriormente (v. caps. 6 y 8). Debe señalarse que, una vez que 
un paciente con insuficiencia renal crónica comienza la diálisis, realmente debe 
incrementar la ingestión de proteínas para reemplazar los músculos y otros tejidos. 
De acuerdo con las directrices alimentarias para adultos que inician hemodiálisis 
emitidas por la National Kidney Foundation, estas personas deben consumir cada día 
1,2 g de proteínas/kilogramos de peso corporal procedentes de alimentos ricos en 
proteínas, como carne de ave, pescado o huevos (59). 


Hepatopatías 


Las principales modificaciones alimentarias en pacientes con hepatopatía crónica son 
la restricción de las proteínas y la evitación de alcohol. La restricción moderada de 
proteínas en relación con las cifras habituales en Estados Unidos puede ser 
aconsejable para la promoción de la salud, en tanto que la dosis óptima de etanol de 
la alimentación varía con las circunstancias individuales. Por consiguiente, los 
pacientes con hepatopatía deben, en su mayor parte, seguir una alimentación 
congruente con las recomendaciones de promoción de la salud, pero absteniéndose 
del alcohol. Los complementos de vitaminas B están indicados en general y se 
proveen en un preparado multivitamínico tomado a diario. Las pruebas preliminares 
para los productos nutricéuticos, como la silimarina se revisan en otra sección (v. cap. 
17). 

La restricción de proteínas tiene su máxima importancia en la encefalopatía 
hepática manifiesta; sin embargo, aunque se practica de manera generalizada, no hay 
datos que respalden dicha aplicación. En una reciente revisión, Kachaamy y cols. (60) 
señalaron que los complementos de aminoácidos de cadena ramificada pueden ser 
útiles en pacientes con encefalopatía. a pesar de los tratamientos farmacológicos 
habituales. También pusieron de manifiesto la importancia de prevenir la inanición en 
cirróticos, que se puede producir en las horas siguientes a la privación calórica, frente 
al plazo de días en las personas sanas. Los pacientes con cirrosis siempre deben 
desayunar y tomar tentempiés, e incluso pueden beneficiarse de los probióticos. 
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Nutrigenómica 


En la actualidad, las guías alimentarias para la promoción de la salud se basan en 
principios nutricionales sólidos para la población general. Las recomendaciones se 
ajustan después en función de la salud individual y el estado de los factores de riesgo. 
Los antecedentes familiares pueden proveer datos acerca de las vulnerabilidades 
individuales especificas antes del advenimiento de cualquier otra manifestación. 

De hecho, hay dos nuevos campos científicos: la «nutrigenética», que estudia el 
efecto de la variación genética sobre las interacciones entre nutrimentos y genes, y la 
«nutrigenómica», que estudia el efecto de la elección nutricional sobre la salud al 
nivel de la transcripción génica y el metabolismo. La nutrigenómica es un campo de 
origen reciente cuya finalidad es vincular las guías alimentarias con las 
vulnerabilidades individuales identificables a través de pruebas genéticas y la 
identificación de polimorfismos específicos (61,62). Por ejemplo, los polimorfismos 
genéticos pueden contribuir a una susceptibilidad variable a los efectos adversos del 
sodio o el colesterol de los alimentos, a la susceptibilidad variable a la resistencia a la 
insulina y a las variaciones de las necesidades de los micronutrimentos. En otras 
palabras, los polimorfismos genéticos explican por qué cuando dos personas siguen el 
mismo régimen de alimentación y ejercicio, una puede presentar diabetes y la otra no. 

Se han estudiado las interacciones entre nutrimentos y genes en pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal (63), así como en la prevención del cáncer de 
mama y colon (64). Es probable que el creciente campo de la nutrigenómica lleve al 
desarrollo de productos farmacéuticos con dianas cada vez más especificas en 
personas individuales. Mientras la genómica no haga posible una mejor guía 
alimentaria, la previsión de dicho avance no debería interferir con las buenas 
orientaciones alimentarias que pueden ofrecerse ahora. 

Es digno de mención que el Homo sapiens sea una especie con un hábitat 
alimentario natural, como ocurre con otras especies (v. a continuación y cap. 44). 
Aunque, indudablemente, hay variación genómica entre los leones, es evidente que 
existe un patrón de alimentación básica para estos animales, al igual que lo hay para 
caballos, koalas y peces tropicales. Mientras la búsqueda de una salud y una 
diversidad cultural óptimas complica la fórmula para la salud alimentaria de los seres 
humanos, aún es importante el principio de que los patrones de alimentación 
saludables son, hasta cierto grado, primordiales para la especie. El valor concreto de 
la nutrigenómica puede residir más en el poder motivacional de los mensajes de salud 
individualizados (v. cap. 47) que en la caracterización de un patrón de alimentación 
que conduzca a la salud. Aunque la importancia relativa de los diversos aspectos de la 
alimentación puede variar en relación con los alelos, en general, los fundamentos de 
la alimentación que respalda la salud a nivel de la población pueden hacerlo también 
en el ámbito individual. Cuando esté disponible, debe aprovecharse por completo la 
opción de la nutrigenómica. Sin embargo, en la actualidad, el atractivo de esa 
promesa no debe distraer la orientación alimentaria que puede y debe proveerse con 
considerable confianza a prácticamente todos los pacientes. 


Biología evolutiva 
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No hay duda de que la base de las evidencias en las que se fundamentan las 
recomendaciones alimentarias para la promoción de la salud humana es incompleta. 
Hay, por supuesto, muchas menos evidencias científicas para guiar la estructuración 
de un patrón de alimentación para especies diferentes a la humana y, pese a ello, el 
hombre parece paradójicamente bastante más confiado al respecto. Hay poca 
controversia acerca de la alimentación adecuada para una amplia variedad de 
animales domésticos y, si vamos al caso, para los animales salvajes que viven en 
zoológicos. El principio guía en el que se basa dicha confianza es la alimentación 
«natural» de cada especie. No se realizan ensayos clínicos con los leones de un 
zoológico para determinar con qué deben alimentarse; solo se les ofrece algo que se 
aproxima a su comida en estado salvaje. Ese abordaje, considerado razonable y sólido 
para diversas especies, también se debe aplicar a los seres humanos. La consideración 
de la alimentación natural es un concepto útil para cubrir las brechas en la ciencia de 
la nutrición humana hasta que los avances de la investigación lo hagan. 

Eaton (65) ha hecho esta sugerencia de forma bastante persuasiva. El abordaje 
obtiene respaldo de la confluencia fundamental entre las recomendaciones 
alimentarias basadas en estudios modernos y evidencias epidemiológicas y las 
fundadas en métodos de paleoantropología para calcular el patrón alimentario de los 
ancestros humanos, que era rico en frutas y verduras, con un contenido alto de fibra y 
micronutrimentos, bajo en sal y azúcar, prácticamente carente de grasas trans y bajo 
en grasas saturadas. La utilidad de considerar el patrón alimentario al que está 
adaptada la especie humana para enfrentarse a los retos actuales de la salud 
nutricional se analiza de forma más completa en el capítulo 44. 


RESUMEN 


Los múltiples efectos de la nutrición sobre los resultados para la salud se documentan 
en muchas publicaciones de calidad muy divergente. En ciertos temas vitales, aún no 
se ha logrado el consenso. No obstante, se han obtenido suficientes pruebas para 
permitir la generación, con mucha confianza, de recomendaciones alimentarias para 
la promoción de la salud y la prevención de enfermedades. Hay consenso en el 
sustento de una alimentación caracterizada por la ingestión cuantiosa de verduras y 
frutas, en la elección de consumir granos integrales (consumiendo la mayoria en su 
forma no procesada), frijoles, lentejas, frutos secos y semillas, poniendo el énfasis en 
el pescado y las aves sin piel, o en los alimentos vegetales, como fuentes de 
proteínas; en la restricción de grasa trans, grasa saturada, almidón refinado, azúcar 
añadido y sal; en el cambio de grasas animales y otras grasas saturadas a los aceites 
insaturados de las plantas, y en un control de las raciones que conduzca al equilibrio 
energético y el mantenimiento de un peso saludable. Las recomendaciones para 
incluir productos lácteos descremados en la alimentación son menos universales, 
pero, pese a ello, son predominantes. 

El mismo patrón alimentario resulta apropiado para la prevención de casi todas 
las enfermedades, lo que no ha sido siempre evidente y debe mencionarse. Los 
pacientes con enfermedad cardiovascular suelen tener diabetes, hipertensión o 
insuficiencia renal, pueden padecer o haber padecido cáncer y son constantemente 
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vulnerables a las enfermedades infecciosas. Si cada enfermedad requiriera una 
alimentación diferente, no podrían hacerse recomendaciones consistentes para un 
individuo, y mucho menos para una población. La introducción del abordaje de «una 
alimentación» para la salud nutricional es un avance lógico de líneas de evidencias 
confluentes y del imperativo clínico de una recomendación consistente y viable. Los 
beneficios de una alimentación de promoción de la salud deben combinarse con la 
actividad física habitual para lograr un beneficio máximo; un estilo de vida sedentario 
puede socavar muchos de los posibles beneficios para la salud de un patrón de 
alimentación por lo demás saludable. 

Debe alentarse a todos los pacientes, con o sin enfermedades crónicas o factores 
de riesgo, a que cumplan una alimentación que promueva la salud. Aquellos con uno 
o más factores de riesgo predominantes o con enfermedades pueden beneficiarse de 
pequeños ajustes alimentarios especificos de factor o enfermedad. Aunque la 
recomendación tal vez no cambie mucho con el advenimiento de la enfermedad, la 
convicción y la frecuencia con que se provee tal asesoramiento, asi como la 
disposición del paciente al cambio, deben aumentar. 

En las tablas 45-3, 45-4 y 45-5 se recoge una visión general de las 
recomendaciones alimentarias y del estilo de vida para la promoción de la salud. 


TABLA ==> = 
Patrón de alimentación recomendado para la salud óptima y el control de peso 


Clase de nutrimento/nutrimento 


Hidratos de carbono, predominantemente 
complejos 


Fibra, soluble e insaluble 


Proteínas, predominantemente de origen 
vegetal 


¡Grasa total 


Tipos de grasa Monoinsaturada 
Poliinsaturaca 
Grasa w-3 y 0-6 


Saturada y trans (parcialmente 
hidrogenada) 


Azúcar 
Sodio 
Agua 


Alcohol (ingestión moderada, si se desea) 
Ingestión de calonas 


Actividad fisica/ejercicio 


Ingestión recomendada 
-45-60% de las calorías totales 


Al menos 25 g/día, zon un posible 
beneficio adicional de hasta 50 gédía 


Hasta el 25% de las calorías totales 


Hasta el 30%, y preferentemente - 25% 
de las calorías totales 


10-15% de las valoras totales 
- 10% de las calorías totales 
Razón: 1:1 a 1d 


Idealmente, el 5% de las calorías totales; 
la ingestión de grasa trans debe ser 
despreciable 


< 10% de las calorías totales 
<2300 mardía 


8 vasos al dia/2 |, que varian con el 
grado de actividad, las condiciones 
ambientales y el contenido de líquidos 
de los alimentos (p. ej., frutas) 


Hasta una copa diaria en mujeres; hasta 
dos en varones 


Adecuada para alcanzar y mantener 
un peso saludable 


Actividad diaria moderada durante 
al menos 30 min; entrenamiento dle 
fuerza dos veces por semana 
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Nota: Cuando se proveen cantidados absolutas, se refieren a una alimentación prototípica de 2000 kcal/día. 


Fuente: Adaptado de Katz DL, Gonzalez MH. The way to eat. Naperville, IL: Sourcebooks, Inc., 2002:213. 
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Alimentos y patrón alimentario total recomendados para cubrir los objetivos nutricionales 


de promoción de la salud 
Grupa de allmantos 
Granos Integrales 


Frutas 


Verduras 


Frijoles y legumbres 


Pescado? (y otros mariscos) 


Pollo y pavo? 


Came magra de res, care de cerdo, cordera 


Leche y queso? 


Aceites vegetales y otras grasas añadidas 


Frutos secos y semillas 


Huevos” 


Dulces 


Alimentos para elegir 


Al menos de slete a ocho raciones por día de panes de grano integral, 
cereales y granos con 2 g o más de fibra por ración. Incluir avena, 
salvado de avena, variedades de arroz pardo y silvestre, semolina 

y pasta de trigo integral, cuscús, cebada y trigo bulqur. 


De cuatro a cinco raciones por día de todos los colores del arco Irls, 
en especlal el amarillo intenso, naranja y rojo; bayas, manzanas, 
naranjas, albaricoques, melones, mangos y otros. Seleccionar a partir 
de yarledades frescas, congeladas, enlatadas, empacadas en jugo 

y secas. Comprar las de la localidad y temporada, siempre que ses 
posible. 


De cuatro a cinco raciones por dia de los colores dal arco iris, en 
especial el amarillo intenso, naranja, rojo y hoja verde: pimientos 
morrones amarillos, rojos y verdes; calabaza, zanahorias, tomates, 
espinacas, camote, brócoli, col, acelgas, coles de Bruselas, berenjena, 
etc Seleccionar entre vanedades frescas, congeladas y enlatadas, pero 
tener en mente el mayor contenido de sodio de las enlatadas. Comprar 
las que se cosechan en la región y de la estación, siempre que sea 
posible. 


incluirlos de tres a cuatro veces por semana. Los frijoles y las legumbres 
son una buena altemativa a la carne. Incluir una variedad de frijoles y 
legumbres en la alimentación: negros, rojes, riñón, blancos, marinos, 
pintos, cauples y de soya, alubias, garbanzos, lentejas, guisantes 


incluir a menlido, Unas tres a cuatro veces por semana. En general, el 
pescado es una excelente fuente magra de proteinas de atta varledad, 
y diversas varledadas (p. ej., atún, salmón, caballa, fetán y bacalao) son 
tuentes excelentes de ácidos grasos e-3, Los mariscos, como los 
camarones y ostiones, tienden a ser relativamente ricos en colesterol, 
pero bajos en grasas, y también una fuente de ácidos grasos w-3 


Incluir hasta una o dos veces por semana La preferida es la carne de 
pechuga sin piel. 


ingestión moderada de carne, de una a dos comidas a base de carnes 
por semana, a de cuatro a ocho por mes, si así se desea. Seleccionar 
preferentemente cames magras, el lomo y los cortes redondos son hos 
menos grasasos. 


Elegir al menos dos raciones diarias de las versiones descremada, baja 
en grasa o sin grasa. 


Elegir fuentes meno- y poliinsaturadas a diario, utilizadas en pequeñas 
cantidades para evitar el exceso de calorias: aceites de oliva y canola, 
aceitunas, aguacates, crema de almendra y de cacahuate. 


inclulr de cuatro a cinco veces por semana en pequeñas cantidades 
de los tipos naturales o tostados en seco sin sal. almendras, nueces, 
pistachos, cacahuates, pecanas, nuez de la India, nueces de soya, 
semillas de girasol, de calabaza y de ajonjolí. Mezclar a diario una 
cucharada de linaza molida con owos alimentos que se cocinen. 


Hasta un huevo diario de promedio (más clara de huevo es 
aceptable). Elegir preferentemente los enriquecidos con ácidos 
grasos tud. 


Con moderación. Elegir las variedades sin grasa o bajas en grasa, 
siempre que sea razonable. El chocolate oscuro (v. cap. 39) ofreco 
beneficios nutricionales 


“Articulos opcionales, Las dietos vegetananas y veganas bien aquilibradas omitirian estos articulos. Mótese que el pescado se recomilanca por 
sus beneficios concretos para la salud, para quienes no comen pescado, se recomienda espacialmemte la linaza, los complementos de ácidos 


grasos 1-2 6 ambos 


Fuente: Adaptado de Katz DL, Gonzalez MH. The way to eat. Naperville, IL: Sourcebooks, Inc., 2002, 
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TABLA 45-5 ==> 
Guía para el tamaño de las raciones estándar 
Grupo de alimentos Tamaño de ración estándar 
Granos Integrales Ml 1 rebanada de pan 


Ml 34 a 1 taza de cereal de desayuno 
IM Y taza de cereal cocido, granos o pasta 
Frutas Ml 1 pieza media, fresca 
Ml 120 ml de jugo entero al 100% 
Ml taza de fruta enlatada, cocida o picada 
Ml Ya de taza de fruta seca; cas] un puño pequeño 
Verduras Ml % taza de verduras cocidas [aproximadamente del tamaño de una 
pelota de tenis) 
| taza de verduras crudas o ensalada (casi el tamaño del puño) 
180 ml de jugo de verduras 
1 cucharadita de aceite 
1/8 de aguacate 
1 cucharada de aderezo de ensalada 
1 cucharadita de margarina suave 
30 go Y de taza 
Ml 1 cucharada de crema de cacahuate o almendra (casi el tamaño 
de la punta del pulgar) 
Frijoles y legumbres E 12 taza de frijoles, lentejas o chícharos cocidos 
IM Y taza de tofu 
Ml 1 taza de leche de soya 
Pescado, pollo, pavo, res, cerdo, cordero KM 90 q, cocidos (aproximadamente del tamaño de una baraja) 


Aceites vegetales y grasas añadidas 


Frutos secos y semillas 


Lácteos Ml 1 taza de leche o yogur 
Ml 45 mÍ de queso bajo en grasa (aproximadamente del tamaño de cuatro 
dados apilados) 
KE 1% taza de queso ricota 
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Principios del asesoramiento 
alimentario eficaz 
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Modelos de modificación 
conductual para los patrones 
de alimentación, actividad 

y control de peso 


¡El contexto de la asistencia sanitaria ofrece un acceso casi universal, si bien 
episódico, a la población, y por ello representa una de las mejores oportunidades para 
ofrecer a la mayoría de las personas asesoramiento sobre la alimentación y la pérdida 
de peso. Aproximadamente 35 millones de estadounidenses ingresan en un hospital 
por lo menos una vez al año (1,2). Más del 70 % de la población estadounidense 
acude a un profesional sanitario todos los años para una revisión (3). La utilización de 
los servicios de hospitales y médicos por enfermedades relacionadas con la 
alimentación y el peso aumentó mucho entre los años 1992 y 2000. Las visitas 
médicas en consulta para el tratamiento de la diabetes aumentaron desde 962 hasta 
1356 por cada 10000 personas, mientras que la tasa de hospitalización por diabetes 
aumentó > 20 % en ese mismo período. La mención de los tratamientos 
hipocolesterolemiante e hipoglucemiante también aumentó mucho en las visitas a los 
médicos y al hospital desde 1994 hasta el año 2000 (4). Cuando se considera la 
consulta por cualquier motivo, el contexto de la asistencia sanitaria provee el acceso 
anual a casi toda la población; dicho acceso constituye por sí mismo un importante 
motivo para que el asesoramiento alimentario y de control de peso deba ser una 
prioridad en el contexto de la asistencia clínica sistemática. 


BARRERAS AL ASESORAMIENTO POR LOS 
MÉDICOS 


Las posibles contribuciones de los profesionales sanitarios para mejorar la 
alimentación y el control de peso se han visto limitadas históricamente por un 
conjunto de barreras bien caracterizadas, entre ellas las siguientes: /) la falta de 
confianza en el asesoramiento para el cambio de conducta debido a la formación 
insuficiente de los profesionales; 2) los insuficientes recursos y protocolos para el 
asesoramiento; 3) la falta de tiempo; 4) la falta de reembolso (5-10), 5) el 
incumplimiento de los pacientes, y 6) el prejuicio contra la obesidad. 
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Lamentablemente, la mayoria de estas barreras persisten en la actualidad. A pesar de 
la mayor concienciación sobre la necesidad de asesoramiento nutricional por los 
médicos de atención primaria, el número de visitas a la consulta que incluyeron dicho 
asesoramiento en pacientes con enfermedad cardiovascular (ECV), diabetes o 
hipertensión ha disminuido en los últimos años (11). 

La falta de confianza y la insuficiente formación de los profesionales pueden 
explicar la reticencia de los médicos de atención primaria a incorporar el 
asesoramiento conductual a su práctica habitual. En un estudio con 2 316 estudiantes 
de 16 facultades de medicina estadounidenses se encontró que solo el 19 % de los 
estudiantes pensaba que habían recibido una formación extensa en asesoramiento 
nutricional, y los estudiantes referían un asesoramiento nutricional infrecuente de los 
pacientes (12). En un estudio nacional realizado en 2005, se observó que el 53 % de 
los médicos se sentían preparados para asesorar a los pacientes sobre la alimentación 
y el ejercicio (13). De todos los residentes de primer año de medicina interna 
encuestados, solo el 14 % se sentía adecuadamente formado para ofrecer 
asesoramiento nutricional, y en un cuestionario sobre su conocimiento en nutrición se 
vieron notables déficits en la evaluación nutricional y la obesidad (14). Los residentes 
y los médicos de base que asesoran a los pacientes con ECV sefñíalaron que la tasa de 
asesoramiento de factores de riesgo de ECV era mínima para la alimentación y el 
ejercicio; pocos médicos referían que se sentían confiados en sus habilidades de 
asesoramiento (15). Los resultados de una encuesta de 509 médicos mostraron que el 
36 % pensaba que tenía conocimientos acerca de las técnicas de control de peso, pero 
solo un 3 % confiaba en tener éxito en el asesoramiento eficaz en su práctica clínica. 
Se encontraron discrepancias similares en el conocimiento de los médicos frente a la 
confianza para el asesoramiento sobre el ejercicio (53 % frente al 10 %) y la 
alimentación (36 % frente al 8 %), así como para el abandono del tabaquismo (62 % 
frente al 14 %), la disminución del alcohol (46 % frente al 7 %) y el control del estrés 
(35 % frente al 5 %). Aunque los médicos reconocían la importancia de las prácticas 
del estilo de vida saludable para el cuidado de sus pacientes, consideraban que no 
contaban con el entrenamiento y las destrezas de asesoramiento adecuadas para 
aconsejar a los pacientes acerca de las conductas del estilo de vida, y no sabían cómo 
instituir esos procesos en la práctica (16). 

En otra encuesta de 251 médicos residentes, solo el 15,5 % manifestó que 
asesoraba a más del 80 % de sus pacientes de consulta en cuanto al ejercicio. Aunque 
más del 93 % comprendia los beneficios del ejercicio y casi todos (96 %) 
consideraban que era responsabilidad del médico asesorar a sus pacientes al respecto, 
solo el 29 % sentía que había tenido éxito en que sus pacientes iniciaran el ejercicio, 
y solo un 28 % confiaba en sus destrezas para prescribir ejercicio a sus enfermos. Los 
programas de las escuelas de medicina y posgrado apenas han empezado a conceder 
atención a las destrezas de comunicación y asesoramiento, y los médicos todavía no 
reciben suficiente formación en los aspectos esenciales de las técnicas de 
asesoramiento (17,18). 

En general, los profesionales que se consideran eficaces en el asesoramiento 
tienen mucha más probabilidad de suministrar un asesoramiento amplio (< 3 min) que 
aquellos que se sienten menos eficaces (19). En una encuesta con 418 médicos de 
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atención primaria de Massachusetts, se encontró un incremento significativo de los 
porcentajes de médicos que buscaban habitualmente información acerca del ejercicio 
entre 1981 y 1994 (67 % frente al 47 %) y la alimentación (56 % frente al 47 %) (20). 
La mayo-ría de los médicos manifestó sentirse «muy preparado» para asesorar a 
pacientes acerca del ejercicio, pero menos de la mitad se sentía muy preparada para 
asesorar a las personas en cuanto a la alimentación. Solo una pequeña minoría (4-13 
%) se describió como «muy exitosa» a la hora de auxiliar en dichos cambios de 
conducta. Incluso «con un respaldo adecuado», solo una minoria de los médicos era 
optimista acerca de la posibilidad de tener «mucho éxito» en el auxilio de los 
pacientes para cambiar sus con ductas. 

La confianza de los médicos en el asesoramiento sobre el estilo de vida depende 
tanto del grado de formación en asesoramiento que hayan recibido como del propio 
estado de peso y hábitos de ejercicio del médico. En una encuesta de 183 médicos en 
formación y en ejercicio se encontró que la confianza de los médicos en el 
asesoramiento sobre el ejercicio era mayor en aquellos que hacian ejercicio 
habitualmente y en los que referían haber recibido una formación adecuada al 
respecto. Es interesante que los profesionales que referian tener sobrepeso tenian más 
probabilidad de aconsejar a los pacientes sobre el ejercicio. En conjunto, hasta el 83 
% de los médicos se sentian limitados por su falta de formación en cuidados 
preventivos (21). El asesoramiento de pacientes diabéticos puede ser particularmente 
dificil para los médicos que se sienten preparados o formados inadecuadamente. Los 
residentes en medicina interna tenían más probabilidad de ofrecer a los pacientes 
diabéticos asesoramiento sobre los síntomas o el cumplimento de los medicamentos 
que sobre la alimentación. Los residentes con formación previa en asesoramiento en 
enfermedades crónicas referían sentirse más cómodos cuando asesoraban a sus 
pacientes sobre la alimentación para diabéticos (22). 

Esta falta de confianza en las habilidades de asesoramiento no parece estar 
limitada a los médicos formados en Estados Unidos. Solo poco más de la mitad de 
médicos y enfermeras que habian estudiado en Finlandia referían tener habilidades 
suficientes en asesoramiento sobre el estilo de vida (23). Médicos generales y 
enfermeras de Gran Bretaña referían una reticencia similar a la hora de abordar el 
control del peso cuando trataban a niños obesos (24). En una encuesta de médicos de 
familia de la Columbia Británica de Canadá, se observó que el 82,3 % de los 
participantes pensaba que su formación en nutrición en la facultad de medicina era 
inadecuada, y solo un 30 % referian utilizar servicios relacionados con la nutrición, a 
pesar de reconocer la necesidad en más del 60 % de sus pacientes (25). 

Las herramientas y los protocolos de asesoramiento insuficientes también 
contribuyen a la reticencia de los médicos. En la actualidad, hay pocos protocolos de 
asesoramiento estandarizados o instrumentos enfocados al consultorio y diseñados 
para abordar las conductas del estilo de vida; y a menudo, los médicos no se percatan 
de su existencia o no tienen acceso a ellos. Los médicos tampoco tienen una guía 
clara sobre las conductas sobre las que deben actuar, sobre qué técnicas de 
asesoramiento pueden emplear ni sobre cómo usar con eficacia el tiempo de 
asesoramiento (26). Con frecuencia, los resultados son una valoración inapropiada del 
paciente individual, sesiones de asesoramiento prolongadas que chocan con la 
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limitación del tiempo del profesional, discusiones sobre un gran número de conductas 
de riesgo, una nula utilización de un abordaje de modelo de cambio conductual, un 
método inapropiado a la hora de impartir asesoramiento, un escaso seguimiento, 
recomendaciones genéricas (frente a las ajustadas al sexo, el estado socioeconómico, 
el nivel de instrucción, el grupo étnico y la disposición del paciente al cambio), y la 
carencia de recomendaciones específicas para determinar la frecuencia, la duración y 
la intensidad de la actividad física. 

En una revisión de estudios relacionados con el conocimiento, las actitudes, las 
creencias y las prácticas de los médicos de atención primaria en relación con la 
obesidad infantil, se vio una gran heterogeneidad en las técnicas de evaluación de la 
obesidad, a pesar de un prometedor aumento en el uso del índice de masa corporal 
(IMC) como herramienta de evaluación. Los autores pidieron una mayor uniformidad 
en las técnicas de evaluación, a fin de mejorar la asistencia y la autoeficacia de los 
médicos (27). En un estudio con pediatras, se encontró que el 96 % elegian mejores 
herramientas de asesoramiento como recurso clinico más útil para tratar a niños 
obesos, lo que sugiere que las «cajas de herramientas» basadas en la práctica clínica 
podrian mejorar la autoeficacia de los pediatras (28). 

La falta de tiempo es otra barrera importante en la atención primaria. Las 
restricciones y realidades de una consulta de atención primaria muy ocupada hacen 
que los proveedores de atención de la salud tengan dificultades a la hora dedicar 
suficiente tiempo y recursos al asesoramiento. Las prioridades contrapuestas de una 
visita limitada impiden a menudo la atención de los trastomos crónicos, lo cual 
propicia un asesoramiento del estilo de vida esporádico y carente de estructura (29). 
En un estudio sobre las actitudes de los médicos hacia el asesoramiento, se encontró 
que la mayoría pensaba que el asesoramiento sobre la alimentación y la pérdida de 
peso precisaría demasiado tiempo en comparación con el asesoramiento sobre el 
tabaquismo, y solo un 8 % pensaba que los pacientes seguirían su consejo si se les 
ofrecía (30). El creciente número de servicios que ya se recomiendan para la 
asistencia preventiva impone una carga poco realista al tiempo del médico, hasta 7,4 
h al día. Se espera que esta competición por el tiempo del médico siga creciendo a 
medida que añadamos pruebas genéticas y otras pruebas de tamizaje preventivo a 
nuestro arsenal médico. Las visitas preventivas ya duran más que las visitas para la 
asistencia crónica, y los médicos deben priorizar los servicios de asesoramiento 
preventivo que van a ofrecer. En diversos estudios se ha visto que los médicos 
asignan un tiempo insuficiente al asesoramiento sobre la alimentación y el ejercicio, 
debido a la también importante necesidad de escrutinio de cáncer, 
hipercolesterolemia e hipertensión arterial (31,32). 

La falta de un reembolso apropiado ha sido también un obstáculo importante para 
el asesoramiento médico en el pasado. Los médicos no siempre han recibido una 
contraprestación económica por el tiempo que invierten asesorando a los pacientes, y 
han sido reacios a derivar a los pacientes a otros profesionales sanitarios, como los 
dietistas, cuyos servicios pueden no estar cubiertos por el seguro. Dado que es poco 
probable que los médicos reciban su tarifa horaria prevista por el asesoramiento, las 
prácticas preventivas recomendadas por los expertos son difíciles de integrar en la 
práctica clínica habitual (33). 
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En 2010, la ley Patient Protection and Affordable Care Act exigía que las 
aseguradoras médicas cubrieran los cuidados preventivos para sus beneficiarios. 
Según el título IV de dicha ley, las aseguradoras privadas deben compensar a los 
médicos por ofrecer asesoramiento sobre la pérdida de peso y la alimentación, el 
tamizaje de la obesidad y el asesoramiento para fomentar una pérdida de peso 
mantenida. Con esta nueva ley se elimina el coste compartido de estos servicios, lo 
que significa que las aseguradoras no pueden imponer el copago, el seguro 
compartido o el pago deducible a las personas que contrataron un nuevo plan de 
seguro a partir del 23 de septiembre de 2010 (34,35). Desde el 29 de noviembre de 
2011, los beneficiarios de Medicare que cumplan los criterios de obesidad (IMC > 30 
kg/m?) tienen derecho a terapia conductual intensiva (TCI) en atención primaria (36). 
Se permite un máximo de 22 sesiones de TCI para la obesidad en un periodo de 12 
meses. Se resumen las estipulaciones para las visitas semanales y mensuales con un 
médico de atención primaria, a las que el beneficiario solo tiene derecho si cumple 
los criterios de perder 3 kg durante los primeros 6 meses. Los que no cumplan el 
requisito de pérdida de peso deben esperar 6 meses para poder ser incluidos en otra 
tanda de asesoramiento. 

Un importante inconveniente de las regulaciones de la ley es la estipulación de 
que el asesoramiento para la pérdida de peso debe ser ofrecido por un médico de 
atención primaria, un profesional de enfermería, un especialista clínico de enfermería 
o un auxiliar médico. Como los médicos suelen recibir muy poca formación sobre los 
cambios conductuales del estilo de vida, como la alimentación y la actividad física, y 
las consultas médicas muchas veces están limitadas a breves encuentros con poco 
tiempo para un asesoramiento exhaustivo, los pacientes podrían recibir mejores 
resultados si se les derivara a un asesor en salud, un dietista autorizado o un programa 
de control del peso de eficacia demostrada (37). Medicare solo reembolsa el 
asesoramiento sobre la obesidad ofrecido por un médico y producido en atención 
primaria; solo se reembolsa el asesoramiento por un dietista si también lo firma un 
médico o si está relacionado especificamente con la diabetes o la insuficiencia renal. 

Aunque la mencionada ley es una ley federal, cada estado y cada aseguradora 
privada dentro de ellos tienen reglas diferentes en relación con los tratamientos que se 
pueden reembolsar, la necesidad de derivación, el número de visitas permitidas y el 
marco temporal asignado para el tratamiento. El Healthcare Common Procedure 
Coding System (HCPCS) indica que se utilice el código G0447 para facturar el 
«asesoramiento conductual directo sobre la obesidad de 15 min». De acuerdo con el 
documento de valor relativo de los honorarios médicos nacionales de 2013, el código 
G0447 tiene una unidad de valor relativo (UVR) de trabajo de 0,45. La UVR de 
trabajo indica el nivel relativo de tiempo, habilidad, formación e intensidad 
necesarios para ofrecer un servicio determinado; por lo tanto, se pueden comparar los 
códigos UVR de diferentes servicios médicos. Por ejemplo, la UVR para más de 10 
min de asesoramiento sobre el tabaco es 0,50. Esto indica que los médicos recibirán 
un reembolso ligeramente menor por 15 min de asesoramiento sobre la obesidad que 
por más de 10 min de asesoramiento para el abandono del tabaco. Sin embargo, los 
códigos UVR están sujetos a reevaluación y revisión cada 5 años, por lo que es 
probable que las tasas de compensación de los médicos se ajusten a medida que 
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cambie la percepción de la comunidad médica sobre el asesoramiento en relación con 
la obesidad (38,39). 

El incumplimiento del paciente es otra barrera para el asesoramiento del estilo de 
vida. La presuposición de los médicos de que los pacientes no seguirán sus 
recomendaciones impide aparentemente que muchos de ellos formulen mensajes de 
asesoramiento (40). Los médicos familiares referían enfrentarse a múltiples 
dificultades cuando comentaban la pérdida de peso con los pacientes obesos, y un 
porcentaje elevado refería que los pacientes carecen de disciplina o quieren una 
solución fácil para perder peso. A pesar de la frustración que refieren en el 
tratamiento de los pacientes obesos, los médicos ofrecian puntuaciones elevadas a 
varias estrategias para mejorar la asistencia, como tener terapeutas nutricionales y 
fisioterapeutas, además de poder disponer de recursos comunitarios (41). En una 
encuesta realizada en el Children's Hospital de Filadelfia también se encontró que 
más del 90 % de los médicos citaba barreras para la prevención de la obesidad 
infantil, como la falta de motivación de los padres y los niños, la existencia de 
progenitores con sobrepeso y la prevalencia de la comida rápida y la ausencia de 
ejercicio (42). Las medidas requeridas para regular el mal cumplimiento (instrucción 
del paciente, contratos, autovigilancia, respaldo social, seguimiento telefónico y 
ajuste de los mensajes de asesoramiento) requieren una reestructuración extensa de 
los procedimientos de atención primaria y a menudo consumen demasiados recursos. 

Por último, el prejuicio de los médicos (y de la sociedad en general) hacia la 
obesidad puede interferir con las actitudes hacia el asesoramiento sobre el estilo de 
vida. Se ha visto que los médicos tienen menos transferencia con los pacientes obesos 
y con sobrepeso que con los de peso normal (43), lo que en parte puede deberse al 
sentimiento de intolerancia frustrada de los médicos cuando afrontan un problema 
que perciben como irremediable (44). La consecuencia puede ser un debilitamiento 
de la relación médico-paciente, un menor cumplimiento del paciente y una menor 
eficacia del asesoramiento sobre el estilo de vida (43). 


CÓMO SUPERAR LAS BARRERAS PARA 
MEJORAR LA EFICACIA DE LOS MÉDICOS 


No obstante, hay esperanza de que estas barreras puedan superarse con mejores 
estrategias de formación de los médicos y de gestión del tiempo. Los médicos que 
reciben formación en asesoramiento tienen una mayor tasa de éxito en el control de la 
obesidad (45). En un estudio de médicos generales de Nueva Jersey, los que referian 
tener un mayor conocimiento sobre las dietas para perder peso referian sentirse 
menos molestos cuando discutían la pérdida de peso, y tenian menos probabilidad de 
creer que el tratamiento es ineficaz (41). Las intervenciones breves para cambiar los 
patrones de alimentación y ejercicio en atención primaria han tenido algún éxito (46- 
49). Algunas pruebas señalan que la formación de un médico en la nutrición refuerza 
el asesoramiento (50). En un estudio de 21 médicos de barrios residenciales del 
Medio Oeste de Estados Unidos se observó que, cuando recibían información sobre 
educación («venta académica al detalle»), su malestar con el asesoramiento sobre la 
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obesidad disminuía hasta cero, y también mejoraba el resultado clínico de sus 
pacientes con la pérdida de peso (51). 

Las restricciones de tiempo se pueden corregir con ajustes en el sistema médico 
que aligeren la carga de los médicos y con métodos de asesoramiento adaptados a la 
atención primaria (52) (v. cap. 47). Se puede ofrecer una guía sobre alimentación (y 
actividad fisica), limitada pero valiosa, en tan solo 1,5 min. Cuando se requiere un 
asesoramiento más amplio, el tiempo necesario se puede dividir en varias consultas, y 
la mayor parte del trabajo se puede delegar en un especialista en nutrición. Welty y 
cols. (53) demostraron que el asesoramiento por un dietista sobre el terreno, al mismo 
tiempo que la visita con el médico, puede ayudar a conseguir una pérdida de peso 
mantenida en pacientes obesos. 

Tal vez la estrategia actual más importante para mejorar la eficacia del médico es 
formar a los médicos en el protocolo denominado «cinco A» (en inglés, ask, advise, 
assess, assist, arrange; preguntar, aconsejar, evaluar, ayudar, disponer). Esta 
estrategia, promovida por el U.S. Public Health Service y el grupo U.S. Preventive 
Services Task Force (USPSTF), ayuda a los médicos a organizar la forma en la que 
abordan el asesoramiento conductual y es adecuada para intervenciones breves en 
atención primaria (54,55). El abordaje de las cinco A para el asesoramiento ha 
adquirido más importancia recientemente, porque los Centers for Medicare and 
Medicaid Services (CMS) han estipulado que la intervención conductual intensiva 
para el asesoramiento sobre obesidad de los pacientes de Medicare debe seguir el 
marco de las cinco A del kUSPSTE (56). Cada una de las cinco técnicas incluye 
prácticas de asesoramiento dirigidas a ayudar a los pacientes a cumplir objetivos 
como el abandono del tabaco y la pérdida de peso. Se forma a los médicos en la 
evaluación de las conductas, los riesgos y la disposición al cambio actuales del 
paciente; en el asesoramiento sobre el cambio de conductas específicas; el acuerdo 
sobre un esfuerzo colaborativo para establecer objetivos; la ayuda para abordar las 
barreras y garantizar el apoyo para el paciente y, por último, en la disposición al 
tratamiento o la evaluación de seguimiento (57). Sin embargo, en varios estudios se 
ha visto que los médicos muchas veces no utilizan correctamente las cinco A (58). En 
un estudio piloto en el que se formó a médicos en las cinco A, la intervención de 
formación mejoró ligeramente la calidad del asesoramiento, pero no la cantidad. El 
72 % de los médicos asesoraban a sus pacientes obesos con independencia de que 
hubieran recibido o no la formación. Los médicos que habían recibido la formación 
no abordaron la mayor parte de las cinco A cuando se reunían con sus pacientes (57). 
Jay y cols. (59) encontraron que, aunque el 85 % de los pacientes obesos recibieron 
asesoramiento, los médicos formados en las cinco A se centraron sobre todo en la 
evaluación. Los pacientes de los médicos que cumplían mejor el modelo de las cinco 
A y que utilizaban más técnicas de asesoramiento tenían mejores resultados. Los 
médicos con formación en las cinco A parecen tener un éxito ligeramente mayor 
cuando ayudan a sus pacientes a mantener la pérdida de peso 12 meses después del 
tratamiento, posiblemente porque los médicos con formación tienen más probabilidad 
de derivar a los pacientes a programas para perder peso (60). 
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EFICACIA DEL ASESORAMIENTO DEL MÉDICO 


En general, los profesionales sanitarios, y en particular los médicos, son aún la fuente 
más confiable de información relacionada con la salud. Varios estudios han 
demostrado que los pacientes aceptan con facilidad el asesoramiento para el estilo de 
vida de sus médicos de atención primaria. En una encuesta reciente de Zogby, la 
mayoría de los que respondieron pensaban que sus médicos debían tener una 
participación más activa en la promoción de un estilo de vida saludable, y dos tercios 
pensaban que era importante que un médico se centrara en medidas preventivas, 
como la alimentación y la actividad física, y no solo en diagnosticar y tratar las 
enfermedades (61). En una encuesta nacional de casi 13000 adultos con obesidad que 
habían acudido al médico para una consulta sistemática durante el año anterior, 
Galuska y cols. (62) encontraron que los individuos que recibieron la recomendación 
de perder peso tenían casi tres veces más probabilidad de expresar la disposición de 
hacerlo que aquellos que no recibieron tal recomendación. 

El asesoramiento nutricional del inédico si influye en la conducta de los pacientes 
(63-66). En un análisis de la National Health and Nutritional Examination Survey 
(NHANES) de 2005 a 2008 se encontró que los adultos con un IMC > 25 y los 
aquellos con un IMC > 30 se percibian como personas con sobrepeso e intentaron 
perder peso si su médico identificaba que tenian sobrepeso. Sin embargo, el médico 
indicó que solo el 45,2 % de los participantes con un IMC > 25 y el 66,4 % de 
quienes tenían un IMC de al menos 30 tenian sobrepeso (67). En un análisis posterior 
de los datos de la NHANES se encontró que los pacientes que referían haber hablado 
de su peso con su médico tenían más probabilidad de haber tenido una pérdida de 
peso clinicamente significativa (68). De manera similar, los datos del Behavioral Risk 
Factor Surveillance System de 2001 a 2003 mostraron que los pacientes tenían mayor 
probabilidad de consumir menos calorías y de hacer ejercicio para perder peso 
cuando se los recomendaba su médico (69). 

Hay pruebas observacionales de que los pacientes tienen más probabilidad de 
perder peso simplemente cuando un médico les dice que tienen sobrepeso (70). Las 
personas con sobrepeso tienden a ser más receptivas a los consejos cuando proceden 
de los profesionales sanitarios, y menos si provienen de fuentes legas. En un estudio 
se informó de que la probabilidad de perder peso fue casi tres veces mayor para 
quienes recibieron asesoramiento médico que para quienes no lo recibieron (71). En 
otro estudio, el 89 % de los pacientes con obesidad asesorados para disminuir su peso 
intentó hacerlo, en comparación con el 52 % de los que nunca fueron asesorados (72). 

Hasta la fecha, la utilidad del asesoramiento clínico para el cambio de conducta 
está mejor establecida para diversas conductas, además de las relacionadas con la 
alimentación y el control de peso, en particular el abandono del tabaquismo. La 
importancia del asesoramiento médico para dejar de fumar se ha confirmado a través 
de estudios clinicos aleatorizados y controlados que muestran mejores tasas de 
abandono cuando intervienen los profesionales. En más de 100 estudios clinicos 
aleatorizados y controlados se demostró una mejoría leve, pero estadisticamente 
significativa, en las tasas de abandono del tabaquismo en personas que recibieron 
asesoramiento por los médicos. En un metaanálisis de 56 estudios se identificaron 
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tasas de abandono del tabaquismo del 10,7 % en aquellos que recibieron menos de 3 
min de asesoramiento, el 12,1 % en quienes recibieron de 3 a 10 min, y el 18,7 % 
cuando fue mayor de 10 min (73-75). Las intervenciones conductuales intensivas han 
generado aumentos importantes del abandono del tabaco (76); sin embargo, se han 
visto resultados menos llamativos en ensayos en los que se utilizaron intervenciones 
de baja intensidad (77,78). A pesar de la importancia del asesoramiento a cargo de 
médicos, datos de la National Ambulatory Medical Care Survey de 2002 mostraron 
que el 78,6 % de los pacientes que fuman no habian recibido asesoramiento sobre el 
abandono del tabaco en las visitas en consulta (79). 

El asesoramiento médico también es eficaz cuando forma parte de los cuidados 
sistemáticos de atención primaria para reducir el consumo de alcohol. Whitlock y 
cols. (80) revisaron de forma sistemática la evidencia de la eficacia de las 
intervenciones de asesoramiento conductual breve en atención primaria para reducir 
el consumo de alcohol riesgoso y lesivo. De 6 a 12 meses después de las 
intervenciones de asesoramiento conductual en contactos múltiples, de buena calidad 
y breves, los participantes redu jeron su número medio de copas por semana un 13-34 
% más que los controles, y el porcentaje de participantes que bebía en un grado 
moderado o seguro fue un 10-19 % mayor. De manera similar, en un estudio de 
seguimiento de García y cols. (81) con 306 pacientes que referían un consumo 
excesivo de alcohol, el asesoramiento aportado por el médico de familia fue muy 
eficaz. ReiffHekking y cols. (82) también determinaron que incluso un 
asesoramiento breve, de 5-10 min, durante una visita de atención primaria reducía 
significativamente el consumo de alcohol en bebedores de alto riesgo. 

Aunque los médicos pueden ser muy eficaces en la promoción de la pérdida de 
peso y una nutrición adecuada, muchas veces no abordan este tema con sus pacientes. 
Pese a que al menos el 80 % de la población tiene contacto anual con un médico, el 
asesoramiento en atención primaria es todavía limitado. En una encuesta de 1992, el 
40 % de los internistas señaló que valoraba el estado de actividad de los pacientes, 
pero solo el 25 % señaló haber escrito planes de actividad física para ellos (83,84). En 
otra encuesta nacional de - 10000 pacientes que habían acudido a un médico durante 
el año previo, Wee y cols. (46) encontraron que solo el 34 % manifestó haber 
recibido asesoramiento sobre el ejercicio. En un estudio, Anis y cols. (85) formaron a 
estudiantes para que actuaran como observadores externos de los contactos de los 
pacientes con los médicos. Sus resultados mostraron que se realizaba asesoramiento 
en cuanto a la alimentación o la actividad fisica solo en el 20-23 % de las consultas. 
Nawaz y cols. (86) encontraron que solo el 50 % de los adultos estudiados refería 
haber hablado de nutrición en su última consulta habitual en el año previo, y solo el 
56 % referia haber hablado del ejercicio con su médico. El comentario sobre la 
alimentación llevó a una mayor probabilidad de cambios de la ingestión de grasas y 
fibra, además del éxito en la pérdida de peso, particularmente en personas con 
sobrepeso. 

En conjunto, parece que la experiencia más frecuente de los pacientes con 
cualquier peso es que el médico no se refiera al tema en absoluto (87). Múltiples 
estudios confirman dicha observación. En la Narional Ambulatory Medical Care 
Survey de 2002, se encontró que, en los pacientes con diabetes de tipo 2, 
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hiperlipidemia o hipertensión, no se recibió asesoramiento sobre la alimentación o el 
ejercicio en más de la mitad de las visitas a la consulta (79). Entre los médicos, 
parece haber una tasa constante de asesoramiento sobre el peso: aproximadamente 
uno de cada cinco pacientes con sobrepeso y uno de cada tres obesos son objeto de 
asesoramiento (88). Se han comunicado los resultados de varios estudios basados en 
los datos del Behavioral Risk Factor Surveillance System; de acuerdo con ellos, el 29 
% y el 43 % de los adultos con sobrepeso y obesidad que acudieron a su médico en el 
último año fueron objeto de la recomendación de perder peso (39). Se han encontrado 
resultados similares mediante encuestas de pacientes de clínicas de atención primaria 
externa. En el estudio de 267 pacientes con sobrepeso, con base en un IMC > 27, solo 
al 29,6 % se le habia dicho que debía reducir su peso (90). En otro estudio, solo el 49 
% de aquellos con un IMC > 30, el 24 % de quienes tenian un IMC de 25-30 y el 12 
% con un IMC <25 habían tratado el tema de su peso con el médico. 

Hay discrepancias significativas en la forma en la que los médicos y los pacientes 
consideran el asesoramiento para perder peso (91). Los pacientes y los médicos 
consideran de manera muy diferente la necesidad de perder peso y la probabilidad de 
exito. En un estudio de 28 médicos de atención primaria se encontró que los médicos 
asignaban a los pacientes a categorías de mayor peso y peor estado de salud de lo que 
los pacientes percibían de sí mismos. Además, los pacientes eran más optimistas que 
los médicos sobre su capacidad para perder peso y su motivación (92). En una 
encuesta realizada en una consulta del cinturón de pobreza del Bronx, en Nueva 
York, se encontró que el 86 % de los pacientes obesos querían perder peso, pero solo 
el 17 % había sido derivados a un dietista; el 36 % había recibido la recomendación 
de perder peso por parte de su médico. Solo el 21 % de los pacientes obesos y el 11 % 
de los pacientes con sobrepeso tenían un diagnóstico documentado en sus historias 
clinicas (93). Los pacientes y los médicos a menudo están en desacuerdo sobre los 
objetivos de pérdida de peso que se comentan en las visitas a la consulta. En una 
encuesta de 29 consultas de atención primaria rurales del Medio Oeste de Estados 
Unidos, se encontró que los médicos y los pacientes estaban en desacuerdo incluso en 
si se había llegado a hablar de la pérdida de peso, el ejercicio y la actividad física 
durante la visita a la consulta, lo que indica que los médicos tienen que verificar que 
los pacientes hayan recibido su consejo (94). 

El sexo del médico y del paciente influye mucho en la forma en la que los 
médicos abordan la pérdida de peso con sus pacientes. Hay datos de un sesgo de sexo 
en el asesoramiento para la pérdida de peso, porque los médicos tienen más 
probabilidad de animar a que pierdan peso a las mujeres que a los hombres con un 
IMC de al menos 25 kg/m?, posiblemente debido al mayor estigma sociocultural 
contra las mujeres con sobrepeso. Sin embargo, se encontró inesperadamente un 
efecto de sexo inverso para los pacientes con un IMC de 32 kg/m?. En esta categoría, 
los médicos tenian más probabilidad de aconsejar que perdieran peso a los hombres 
que a las mujeres, posiblemente debido a la mayor preocupación sobre la distribución 
androide de la grasa corporal en los hombres (95). El sexo del médico también parece 
ser importante, porque las médicas tienen más probabilidad de aconsejar a los 
pacientes que pierdan peso, ofrecer asesoramiento sobre la obesidad y derivar a los 
pacientes para su tratamiento (96). En un estudio se encontró que los médicos 
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proponen una mayor pérdida de peso a las mujeres obesas frente a los hombres 
obesos, aunque las médicas eran menos estrictas que los médicos en los objetivos de 
pérdida de peso que proponían a todos los pacientes (97). La concordancia de sexo 
entre paciente y médico parece influir mucho a la hora de ofrecer asesoramiento sobre 
alimentación/nutrición, ejercicio y pérdida de peso a los pacientes obesos. En un 
análisis de los datos de la National Ambulatory Medical Care Survey de 2005 a 2007 
se mostró que los pacientes obesos tenían una probabilidad significativamente mayor 
de recibir asesoramiento sobre alimentación/nutrición y ejercicio cuando el paciente y 
el médico eran hombres (98). El lugar de residencia, la edad, el nivel educativo y el 
nivel socioeconómico influyen en que los médicos aborden la pérdida de peso con sus 
pacientes. Los residentes del noreste tienen más probabilidad de recibir 
asesoramiento que los que viven en otras partes de Estados Unidos. Después de los 
60 años de edad, la probabilidad de asesoramiento disminuye tanto en hombres como 
en mujeres. Irónicamente, las personas con mayor nivel educativo y socioeconómico 
tienen más probabilidad de recibir consejos sobre el peso, pero los pacientes de rentas 
bajas tienen más probabilidad de intentar modificar la alimentación y el ejercicio en 
función del consejo de su médico (99). 

El que los pacientes reciban o no un diagnóstico inicial de obesidad también 
parece depender del sexo, el lugar de residencia y la edad, según un análisis de los 
datos de la National Ambulatory Medical Care Survey de 2005 a 2007. Aunque solo 
el 28,9 % de los pacientes obesos fue diagnosticado de obesidad, las mayores tasas de 
diagnóstico se asociaban al sexo femenino, la menor edad, la residencia en el Medio 
Oeste y el tener obesidad grave o mórbida (100). En el análisis se encontró que uno 
de los principales factores predictivos del asesoramiento relacionado con el peso era 
recibir un diagnóstico de obesidad. Por lo tanto, la baja tasa de diagnóstico de 
obesidad en pacientes obesos de todo el país es un problema significativo. 

El medio más obvio para que la atención primaria pueda contribuir de manera 
significativa a los esfuerzos del control de la obesidad es un asesoramiento 
conductual eficaz. Como se indicó con anterioridad, todos los años hay algún 
contacto entre prácticamente toda la población y el sistema sanitario. Este contacto 
casi universal, la responsabilidad de la asistencia sanitaria de suministrar una guía 
individualizada y la influencia exclusiva de los médicos exigen que el asesoramiento 
de alta calidad sobre la alimentación y el control del peso sea un aspecto sistemático 
de la atención clínica. 


RECOMENDACIONES PARA EL 
ASESORAMIENTO EN ATENCIÓN PRIMARIA 


Varias agencias gubernamentales han provisto directrices para el asesoramiento 
conductual en atención primaria. El grupo USPSTF recomienda un asesoramiento 
intensivo sobre alimentación y actividad fisica para pacientes adultos con 
hiperlipidemia y otros factores de riesgo conocidos de enfermedad cardiovascular y 
de otras enfermedades crónicas relacionadas con la alimentación (101,102), así como 
el asesoramiento intensivo para perder peso en individuos obesos (103). Dicho 
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asesoramiento debe ofrecerse en el centro de atención primaria o mediante derivación 
a nutricionistas o dietistas (104). El grupo USPSTF no recomienda actualmente que 
se realice asesoramiento conductual en atención primaria para la población general a 
fin de fomentar una dieta y un ejercicio saludables, porque el beneficio para la salud 
de este breve asesoramiento es pequeño (105). La American Dietetic Association 
recomienda la valoración médica frecuente de la presencia de obesidad por el médico 
de atención primaria, y debe incluir la determinación de la talla, el peso y la 
circunferencia de la cintura (106), además de la estimación de las necesidades 
energéticas basadas en la tasa metabólica en reposo (107). La American Academy of 
Family Physicians recomienda, de manera similar, que los médicos realicen un 
tamizaje para detectar obesidad y que ofrezcan intervenciones conductuales multi- 
componente intensivas (108). Los médicos también deben evaluar el conocimiento de 
los pacientes sobre la relación entre su estilo de vida y su salud, y deben ofrecer un 
mensaje claro e individualizado acerca de la importancia de la alimentación y el 
ejercicio (109). 

La traducción de tales recomendaciones en un asesoramiento que realmente 
influya en la conducta es un reto que se cumple mejor a través de la aplicación de la 
ciencia de la modificación de la conducta (110). Cuatro amplias categorías de teorías 
o modelos conductuales han contribuido a la comprensión del cambio del estilo vida 
a través del asesoramiento en la práctica médica (111): los modelos de comunicación, 
de creencia racional, autorregulados y de aprendizaje operante y social. 


Modelos de modificación conductual 


Los modelos de comunicación subrayan la importancia de la generación del mensaje 
para la salud, su recepción, su comprensión y la creencia en su contenido. Por 
ejemplo, el Stems of Communication and Discrimination Index, de Carkhuff, se 
fundamenta en las condiciones para establecer una buena comunicación en cualquier 
circunstancia: empatía, calidez y sinceridad (112). De manera similar, las técnicas de 
entrevista motivacional (EM) desarrolladas por Miller y Rollnick (113) a partir de su 
trabajo con bebedores problemáticos destacaron la importancia de superar la 
ambivalencia y desarrollar la autoeficacia. Este estilo de asesoramiento combina la 
calidez y la empatia con una escucha reflexiva, y obtiene información mediante la 
formulación de preguntas clave. El uso por los médicos de técnicas de EM para la 
pérdida de peso ha llevado con éxito a que pacientes adultos y niños intenten perder 
peso y modifiquen sus patrones de ejercicio (114-116). En una revisión sistemática de 
ensayos en los que psicólogos y médicos utilizaron la EM como método de 
intervención se encontró un efecto en el 80 % de los estudios. Incluso una sesión 
breve de EM era suficiente para producir un efecto en el 64 % de los casos revisados 
(117). En una revisión de estudios centrados en el cambio de conducta relacionado 
con la alimentación, también se observó que la EM, combinada con terapia cognitiva 
conductual, era una estrategia de asesoramiento muy eficaz (118). Aunque la EM se 
centra en el paciente, tiene una naturaleza directiva, y el asesor tiene en mente 
objetivos específicos y aplica estrategias sistemáticas para alcanzarlos (119), El 
propósito de la EM es ayudar a un paciente a superar su ambivalencia; la aplicación 
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de este abordaje se explora de manera más amplia en el capítulo 47. 

El modelo de precedencia de Green clasifica las diferentes influencias externas 
sobre la conducta en factores predisponentes, reforzadores y capacitantes. Mediante 
la atención a estas categorías de factores externos aumenta la predictibilidad de la 
conducta, y hay una mayor capacidad de comunicar una información prescriptiva 
acerca de las opciones de intervención (120). En fecha más reciente, en un modelo de 
precedencia-acción depurado por Green, se propuso un algoritmo de asesoramiento 
de pacientes para su uso en atención primaria (121). Este abordaje ayuda a determinar 
las necesidades de un paciente dentro de un contexto de asesoramiento determinado, 
mediante la valoración de las caracteristicas motivacionales, los obstáculos y los 
facilitadores fisicos, manuales y económicos, y las recompensas y penalizaciones 
circunstanciales especificas. Esto ayuda al profesional a evitar técnicas inapropiadas, 
como tratar de persuadir a un paciente ya motivado de la necesidad del cambio, y a 
prescindir de pasos innecesarios para centrarse en aspectos que requieren 
modificación. El modelo de precedencia-acción se ha aplicado con éxito en la 
elaboración de un programa para el control del peso con una alimentación intuitiva, y 
puede ofrecer un abordaje holista para un cambio conductual saludable a largo plazo 
(122,123) 

De acuerdo con los modelos de creencia racional, los procesos de pensamiento 
objetivos y lógicos determinan la conducta, siempre que el profesional tenga 
información apropiada tanto de los riesgos como de los beneficios. Por ejemplo, en el 
Health Beliefs Model se insiste en cuatro factores predictivos percibidos: probabilidad 
del riesgo, intensidad del riesgo, viabilidad de los beneficios y barreras para adoptar 
el nuevo patrón de conducta (124). Este modelo ha sido muy útil para identificar 
factores predictivos de conductas de salud y planear medidas de promoción de la 
salud. Otro ejemplo es la teoría de la conducta planificada (TCP) elaborada por Azjen 
(125) para discernir y predecir los determinantes de la conducta volitiva: la intención 
de adoptar cierta conducta depende de las propias creencias, la actitud hacia la 
conducta y las normas sociales percibidas. Se ha utilizado la TCP para predecir 
muchas conductas relacionadas con la salud, y puede ayudar a explicar la intención 
en relación con la actividad física y la alimentación en poblaciones que varían desde 
pacientes diabéticos hasta adolescentes sanos (126,127). 

Los modelos de sistemas autorregulados definen un proceso de autorregulación 
en tres partes: autovigilancia, autovaloración y  autorreforzamiento. Una 
presuposición básica es que las personas actuarán de acuerdo con su interés una vez 
que lo conocen. En estos modelos, se destaca el efecto de los valores y las normas 
sociales y culturales del ambiente circundante (128). El modelo transteórico (MTT) 
de cambio de conducta de Prochaska evalúa la disposición de una persona al cambio 
en función de tres constructos fundamentales: etapas del cambio (EDC), procesos de 
cambio, equilibrio de las decisiones y autoeficacia. El constructo principal, EDC, que 
se subdivide en precontemplación, contemplación, preparación, acción y 
mantenimiento (129), se ha aplicado a diversas intervenciones para la modificación 
de la salud, entre ellas las estrategias dirigidas a la actividad fisica (130). Se insiste en 
la individualización de las intervenciones para adaptarlas a la etapa del cambio de la 
persona y el uso de técnicas de EM (131). Los programas educativos basados en el 
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MTT han aumentado con éxito el paso de los pacientes a mayores niveles de cambio 
de conducta de ejercicio (132). La aplicación de este método se explora con más 
detalle en el capítulo 47. 

Los modelos de aprendizaje operante y social se centran en los estímulos que 
producen O refuerzan una conducta específica, como los abordajes de 
condicionamiento de Skinner y Pavlov, respecto de los cambios de conducta. La 
teoria del aprendizaje social de Bandura insiste en las consecuencias del 
reforzamiento social inmediato en relación con el cambio de conducta deseado; la 
autoeficacia, la modelización y el autotratamiento son tres elementos criticos. El 
modelo pretende vincular la autopercepción y la acción individual y asume que los 
individuos buscan información de manera selectiva de cuatro fuentes: alcance activo 
de un objetivo, experiencias indirectas de otros, persuasión e indicios fisiológicos 
(133). Se observan nuevas formas de conducta a través de la imitación y la 
modelización, así como con la observación de conductas ajenas (134-136). La teoría 
cognitiva social se ha utilizado como base para intervenciones dirigidas a la 
prevención del aumento de peso (137), la autoeficacia en la alimentación (138) y el 
cumplimiento del ejercicio (139), entre otras conductas relacionadas con la salud. 

Estos y otros esquemas de modificación conductual relacionados son, en gran 
parte, el producto de la psicología y no se prestan fácilmente a su aplicación en la 
atención primaria. Para satisfacer las necesidades exclusivas de un contexto de 
atención primaria, un modelo de asesoramiento eficaz debe abordar las barreras al 
consejo médico anteriormente señaladas. Los elementos que pueden aumentar la 
aplicabilidad y facilidad de institución de un modelo incluyen la guía específica sobre 
conductas de asesoramiento, la brevedad del guion de asesoramiento, instrumentos 
estandarizados y aceptados para valorar al paciente y una delineación clara de la 
respuesta y la responsabilidad del profesional. 

Varios programas de asesoramiento se han centrado de forma exclusiva en la 
atención primaria, adaptando esquemas de las teorías de modificación conductual. 
Casi todos estos programas hacen uso de un enfoque general para ayudar a los 
pacientes a incluir las cinco A: preguntar, aconsejar, evaluar, ayudar, disponer. Gran 
parte de ellos tiene elementos adaptados de diversos modelos de asesoramiento 
conductual en un solo programa de asesoramiento. 


CONSTRUCTOS PARA EL ASESORAMIENTO EN 
ATENCIÓN PRIMARIA 


La eficacia sobre el asesoramiento y las intervenciones en relación con el estilo de 
vida se ha confirmado en programas de impacto elevado, como el Diabetes 
Prevention Program (DPP) y el Increasing Motivation for Physical Activity Project 
(IMPACT). La incidencia de la diabetes en el seguimiento a los 10 años del DPP fue 
mínima en el grupo al que se asignó aleatoriamente a una intervención intensiva 
sobre el estilo de vida, frente a los grupos tratados con metformina o placebo (140). 
Los resultados al cabo de 1 año del estudio IMPACT mostraron que el asesoramiento 
sobre la actividad fisica habitual en mujeres sedentarias de rentas bajas produjo un 
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aumento significativo del gasto energético total estimado, frente a quienes no 
recibieron asesoramiento telefónico (141). En estos estudios se demuestra el poderoso 
efecto del asesoramiento eficaz, que también se puede aplicar con éxito en un 
constructo de asesoramiento en atención primaria, como demuestran los estudios 
siguientes. 


Worcester Area Trial for Counseling in Hyperlipidemia (WATCH) 


Ockene y cols. (142) analizaron la viabilidad de un programa de 3 h de formación 
donde se instruyó a los médicos en destrezas para realizar una valoración breve del 
riesgo alimentario y proveer asesoramiento nutricional centrado en el paciente, El 
asesoramiento incluido se basó en la teoría del aprendizaje social e insistió en el uso 
de una serie de preguntas que se centraban en obtener información y en los 
sentimientos del paciente para facilitar la motivación y la autoeficacia positiva. Se 
ideó un algoritmo de asesoramiento para guiar los esfuerzos del médico. Después de 
concluir la formación, el uso del asesoramiento alimentario por el médico aumentó de 
forma significativa (p = 0,0001). Los mismos autores describieron la eficacia de un 
programa de asesoramiento nutricional impartido por el médico en combinación con 
un programa de respaldo en el consultorio. Se asignó aleatoriamente a 45 internistas 
de atención primaria a tres grupos: tratamiento habitual, formación en asesoramiento 
sobre nutrición por el médico durante 3 h y formación en asesoramiento nutricional 
por el médico más un programa de respaldo en consultorio, que incluía recordatorios 
en la consulta, algoritmos y recursos de valoración alimentaria simples, Frente a los 
pacientes del primer grupo, los del último redujeron la ingestión de grasa en los 
alimentos, el peso y las concentraciones de lipoproteínas de baja densidad (143). 


Patient-Centered Assessment Counseling for Exercise and Nutrition (PACE) 


El asesoramiento sobre ejercicio y nutrición con evaluación centrada en el paciente lo 
diseñaron médicos, científicos de la salud conductual y profesionales de salud pública 
para proveer asesoramiento sobre la actividad física a adultos sanos dentro de un 
tiempo limitado. El programa se basó en la teoría de etapas del cambio, que postula 
que la conducta se mueve en un espectro continuo de modificación, desde la 
precontemplación hasta la contemplación y la acción. Así, se desarrollaron tres 
estrategias de asesoramiento diferentes en cada etapa. Se emplearon los principios de 
la teoría cognitiva social y se tuvieron en cuenta los factores personales, 
interpersonales, sociales y ambientales. El programa PACE se aplicó en dos fases, 
cada una de 2-5 min. Durante la primera, la recepcionista aplicaba el Physical Activity 
Readiness Ouestionnaire (PAR-Q) y el cuestionario PACE y, después, se asignaba al 
paciente una de las tres hojas de trabajo de asesoramiento de actividad física. En la 
segunda fase, el proveedor revisaba los documentos y daba recomendaciones sobre la 
actividad física y programaba una consulta de seguimiento. 

Norris y cols. (144) estudiaron la eficacia del asesoramiento médico para 
aumentar la actividad física en pacientes inactivos incluidos en una organización de 
mantenimiento de la salud. Los médicos de 32 servicios de atención primaria 
recibieron entrenamiento en PACE y se asignó aleatoriamente a 812 pacientes a 
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recibir el tratamiento habitual o el asesoramiento PACE, que consistió en una visita a 
la consulta seguida por una llamada telefónica de recordatorio | mes después. Los 
resultados del estudio mostraron que la sesión de asesoramiento única con PACE no 
era eficaz para aumentar el grado de actividad fisica, pero desplazó al paciente por el 
espectro continuo de las EDC (p = 0,03). 

En un estudio de eficacia de Calfas y cols. (145) se asignó aleatoriamente a 255 
participantes sanos sedentarios a un grupo de intervención, constituido por dos 
contactos con un educador para la salud y una llamada telefónica de refuerzo. El 
grupo control recibió la asistencia habitual. Los resultados mostraron que los 
pacientes incluidos en el programa de PACE comunicaron 37 min por semana de 
actividad fisica mediante caminata, frente a los 7 min del grupo control. Green y cols. 
(146) estudiaron la eficacia del PACE en un ensayo clínico aleatorizado de 6 meses 
basado en la comunicación telefónica y diseñado para aumentar la actividad fisica en 
316 pacientes inactivos. El grupo de intervención recibió asesoramiento sobre 
actividad fisica y tres llamadas de 20-30 min cada mes, para ayudar a identificar las 
medidas que aumentaran la actividad fisica. El grupo control no recibió el 
asesoramiento ni las llamadas telefónicas. La intervención produjo cifras mayores de 
ejercicio después de un periodo de tratamiento de 6 meses frente a los controles 
(calificación PACE de 5,37 frente a 4,98; p < 0,05). Los autores concluyeron que el 
asesoramiento sobre el ejercicio basado en llamadas telefónicas era una forma eficaz 
de aumentar el grado de actividad física en los pacientes. 

Patrick y cols. (147) realizaron una intervención PACE+ diseñada para fomentar 
mejores conductas de alimentación y actividad física en 878 adolescentes utilizando 
una intervención computarizada iniciada en atención primaria. La intervención tuvo 
éxito en la reducción de las conductas sedentarias, el aumento de la actividad física y 
la reducción de la ingestión de grasas saturadas, aunque las tasas de éxito variaron 
según el sexo. En las niñas participantes, se encontró que una participación y un 
contacto más frecuentes eran beneficiosos porque fomentaban cambios en múltiples 
conductas. Huang y cols. (148) evaluaron la posibilidad de efectos adversos en 
adolescentes tratados con la intervención PACE+, y no encontraron un 
empeoramiento de la satisfacción con el propio cuerpo ni de la autoestima en los 
adolescentes participantes, independientemente del sexo y del cambio del estado de 
peso. 


Activity Counseling Trial (ACT) 


El comité de edición del Activity Counseling Trial (ACT) Research Group comunicó 
los resultados de un estudio aleatorizado y controlado en el que se compararon los 
efectos de dos intervenciones de asesoramiento sobre la actividad física con el 
tratamiento habitual. Las intervenciones del estudio ACT se basaron en la teoría 
cognitiva social, que se usó para seleccionar constructos fundamentales en los 
ámbitos personal (autoeficacia), social (respaldo social para el ejercicio) y ambiental 
(acceso a recursos e instalaciones). Las intervenciones constaron de consejo 
(asesoramiento médico más materiales educativos), ayuda (asesoramiento más correo 
interactivo) y asesoramiento conductual (asesoramiento y ayuda más llamadas 
telefónicas periódicas y clases conductuales). A los 24 meses, el VO>máx era 
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significativamente mayor en los grupos de ayuda y asesoramiento que en el de 
consejo, pero no se reportaron diferencias significativas en la actividad física. 
También se evaluaron los efectos a los 24 meses del estudio ACT para los factores de 
riesgo de ECV (149), con importantes mejorías en hombres y mujeres con dichos 
factores de riesgo en situación inicial; no se encontraron mejorías en los participantes 
que tenían niveles iniciales normales. 


Step Test Exercise Prescription (STEP) 


Petrella y cols. (150) compararon dos métodos de asesoramiento por médicos sobre el 
ejercicio: el primero utilizó solo las dietas del American College of Sports Medicine 
(ACSM) y el segundo las guías del ACSM junto con una valoración realizada en la 
consulta para determinar los grados de acondicionamiento y prescribir una frecuencia 
cardiaca para el entrenamiento físico (prescripción del ejercicio con prueba 
escalonada [STEP, del inglés Step Test Exercise Prescription]). La valoración constó 
de cinco preguntas para determinar la disposición del paciente a miciar un programa 
de actividad habitual y se determinaron los grados de acondicionamiento por el 
registro de la frecuencia cardiaca después de un ejercicio moderado. Se ofrecieron 
podómetros a los pacientes como incentivos para mejorar el acondicionamiento y 
aumentar el cumplimiento del programa. Los participantes en el grupo STEP 
comunicaron una mejoría significativa (p = 0,009) en el grado de asesoramiento por 
el médico y de conocimiento, en comparación con el grupo de control de ACSM. En 
un estudio de 241 pacientes ancianos residentes en la comunidad se encontró que una 
intervención STEP que incluía el asesoramiento sobre ejercicio y la prescripción de 
una frecuencia cardíaca para el entrenamiento físico mejoraba los niveles de 
acondicionamiento aeróbico y la autoeficacia del ejercicio en los participantes (151). 
Los efectos beneficiosos de la técnica STEP se mantuvieron hasta 12 meses, y han 
contribuido a una mejora del cumplimiento del ejercicio. 


Physically Active for Life (PAL) 


Un estudio de factibilidad de Pinto y cols. (152) llamado Physically Active for Life 
(PAL) integró los constructos del TTM en un modelo de atención primaria centrado 
en el paciente. Se distribuyó aleatoriamente a 12 servicios al grupo de intervención 
PAL, y a 12 al de tratamiento habitual. Los médicos que participaron en el programa 
PAL recibieron un manual de formación, un recordatorio de sobremesa con 
información resumida sobre el asesoramiento y un cartel sobre la promoción de la 
actividad; participaron en una sesión formativa de 1 h. Los pacientes incluidos en el 
programa PAL recibieron un manual de cinco secciones, una para cada etapa del 
cambio. Se abordaron los aspectos cognitivo, de actitud, instrumental, conductual y 
social, a través de una serie de preguntas y declaraciones emitidas por el médico 
asesor. Las comparaciones entre los grupos de intervención y control mostraron una 
mejoría significativa de la confianza en los médicos del primer grupo, pero sin un 
aumento significativo de la frecuencia del asesoramiento sobre el ejercicio provisto a 
los pacientes. Los pacientes del grupo de intervención comunicaron su satisfacción 
con el asesoramiento sobre el ejercicio y los materiales de apoyo. En un artículo 
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posterior, Pinto y cols, comunicaron los efectos de la intervención PAL sobre los 
constructos teóricos subyacentes usados en el programa. La disposición motivacional 
a la actividad fisica y los constructos relacionados de equilibrio de decisión 
(beneficios y barreras; v. cap. 47), autoeficacia y procesos de cambio conductual y 
cognitivo se analizaron en el momento basal, a las 6 semanas y los 8 meses. A las 6 
semanas, la intervención tenía un efecto significativo sobre el equilibrio de decisión, 
la autoeficacia y los procesos conductuales, pero dichos efectos no se mantenían a los 
8 meses (153). 


Modelo del sistema de presión 


El modelo del sistema de presión (MSP) (154), perfeccionado por Katz, hace uso de 
constructos del modelo transteórico para separar los dos objetivos fundamentales del 
asesoramiento conductual: aumentar la motivación y vencer la resistencia. Por lo 
general, el asesoramiento conductual se ha centrado en aumentar la motivación de los 
pacientes informándoles de los riesgos vinculados con una conducta particular y 
subrayando los beneficios de cambiar dicha conducta. El MSP también tiene en 
cuenta los impedimentos para el cambio de conducta y ofrece al paciente y al 
profesional la oportunidad de identificar estrategias para superarlos. La utilidad del 
modelo se deriva de su sencillez; en tanto que el MSP deriva de constructos de 
modificación de conducta elaborados, depende de un algoritmo de dos preguntas para 
identificar el objetivo correcto del asesoramiento en cualquier paciente determinado. 
Se incorporan guías claras para el abordaje de asesoramiento a fin de aumentar la 
motivación o identificar y resolver las barreras. En el capítulo 47 se detallan las 
principales características; se pretende que constituya un método de asesoramiento 
específico para atención primaria, y que provea de recursos que se puedan compartir 
con los pacientes para facilitar la adopción de los cambios de conducta 
recomendados. 

Katz y cols. (154) valoraron la eficacia del MSP en un estudio aleatorizado y 
controlado en el que se asignaron siete programas de medicina interna afiliados a la 
Universidad de Yale a un programa de formación en asesoramiento conductual 
basado en MSP (intervención) o al plan de estudios estándar (control). Los médicos 
de estos centros recibieron formación en MSP o la formación estándar de la 
residencia. El programa de entrenamiento en MSP supuso la adquisición de destrezas 
en asesoramiento conductual, sesiones didácticas reforzadas por ejercicios de 
desempeño de roles, uso de un abordaje algorítmico sencillo para identificar las 
necesidades de asesoramiento de los pacientes, una lista exhaustiva de las barreras 
frecuentes para la actividad fisica y las medidas para abordarlas, y mensajes de 
asesoramiento breve. Se determinaron los niveles de actividad fisica en 195 pacientes 
que recibieron asesoramiento sobre actividad física por un residente formado en 
métodos de asesoramiento del MSP, mientras que 121 pacientes fueron encuestados 
de manera similar en los centros control. Después de 6 y 12 meses de intervención, la 
actividad fisica medida por la Yale Physical Activity Survey (YPAS) modificada 
mejoró de manera significativa respecto de la basal en los centros de intervención 
(1,77 = 0,84, p = 0,0376, y 1,94 = 0,98, p = 0,0486), sin observarse cambios en los 
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centros control (0,35 + 1,00, p = 0,7224, y 0,99 + 1,52, p= 0,5160). 


Mejora de la salud con prácticas del estilo de vida 


El manual Health Enhancement through Lifestyle Practices (HELP), desarrollado por 
Katz y col. (155), se estructuró según un trabajo previo realizado con el MSP para 
ofrecer protocolos integrados de asesoramiento sobre actividad fisica y nutrición a 
médicos de atención primaria. En el manual, se sintetizaron constructos del modelo 
de EDC y técnicas de EM para abordar patrones de alimentación y actividad física. 
Se usaron un cuestionario breve y un algoritmo sencillo para ayudar al médico a 
determinar si la nutrición, la actividad fisica o ambas requerían atención, valorar la 
etapa de cambio del paciente y asignar el protocolo de asesoramiento apropiado. El 
manual incluia cinco mensajes de asesoramiento, los ¡materiales impresos 
correspondientes ajustados a la etapa de cambio del paciente y un plan de aplicación 
en la consulta definido claramente. Asimismo, el manual se centró en dos poblaciones 
diferentes: mujeres embarazadas y familias con niños < 5 años. Por lo tanto, el 
manual se puede aplicar por igual en consultas de pediatría, obstetricia y medicina de 
familia. La valoración del programa (156) indica una mayor autoeficacia del médico 
para el asesoramiento, y una mayor satisfacción tanto del paciente como del médico. 
En un estudio de Hwang de 253 ancianos residentes en la comunidad, se confirmó la 
aplicación clínica y la congruencia de las puntuaciones HELP y también la utilidad de 
la escala de evaluación de | a 3 puntos utilizada (157). Hwang concluyó que el 
protocolo HELP puede ayudar a fomentar prácticas del estilo de vida saludables en 
ancianos mediante la monitorización de los factores de riesgo y la medición de los 
resultados de las intervenciones para un estilo de vida saludable. 


Determinación del perfil de impedimentos 


En su trabajo sobre el abandono del tabaco, Katz y cols. (158-160) desarrollaron un 
novedoso abordaje de cambio de conducta llamado determinación del perfil de 
impedimentos. Como sugiere su nombre, esta técnica implica un paso en el que cada 
paciente o sujeto en estudio llena una encuesta diseñada para identificar sus barreras 
personales a un cambio de conducta determinado. La intervención se personaliza 
entonces para adaptarla al perfil personal de impedimentos revelados. La técnica ha 
tenido tasas muy altas de abandono del tabaquismo en los primeros estudios (158- 
160) y se ha aplicado con éxito a la promoción de la actividad física (161). La 
elaboración de un programa de Internet para determinar el perfil de impedimentos al 
cambio de alimentación es el objetivo de un proyecto financiado por los National 
Institutes of Health Nutrition llamado Navigation on-Line Edge (NnoLEDGE) (162). 
Actualmente, el programa NnoLEDGE presta sus servicios al área metropolitana de 
Princeton, Nueva Jersey, a través de su portal de bienestar comunitario 
(www.princetonlivingwell.com), pero con financiación adicional podría ampliar sus 
funciones y las comunidades a las que presta su servicio (163). 

El programa de formación médica por Internet Online Weight Management 
Counseling for Healihcare Providers (O.W.C.H.), desarrollado por el Dr. David L. 
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Katz y el Yale-Griffin Prevention Resource Center (164), combina herramientas de 
preguntas de selección múltiple y determinación del perfil de impedimentos al 
cambio de alimentación y la actividad física. Este programa educativo, que ofrece 
créditos gratuitos de formación médica continua (FMC), presenta un método de 
asesoramiento adaptado a las limitaciones temporales de la atención primaria. Este 
método ofrece asesoramiento incremental sobre el estilo de vida y el cambio de 
conducta en un formato asequible para el paciente y el profesional. Este y otros 
constructos de asesoramiento en atención primaria están empezando a estar 
disponibles para los médicos, partiendo del principio de que los profesionales 
compasivos y con buena formación son fundamentales para resolver los problemas 
sanitarios relacionados con la obesidad que actualmente alcanzan proporciones 
epidémicas en Estados Unidos y el resto del mundo. 


CONCLUSIONES 


Debido al énfasis creciente conferido a la promoción de la salud y la prevención de 
las enfermedades, la aplicación de estrategias de asesoramiento conductual a atención 
primaria se ha vuelto cada vez más frecuente. La evolución de las teorías de 
modificación conductual desde su origen en la psicología hasta la atención primaria 
se puede seguir en las adaptaciones y modificaciones referidas en este capitulo. Estas 
revisiones abordan diversas barreras para el asesoramiento conductual citadas a 
menudo por los médicos de atención primaria. Por ejemplo, las sesiones de 
asesoramiento conductual de un psicólogo pueden durar unos 15-45 min, pero los 
médicos de atención primaria no pueden dedicar tanto tiempo al asesoramiento para 
un cambio de conducta para mejorar la salud. Todos los programas revisados en este 
capitulo proveen mensajes de asesoramiento conductual breves y eficientes en cuanto 
al tiempo para su uso por médicos y otros profesionales sanitarios. Algunos de los 
programas incluyen también instrumentos que permiten al médico identificar 
eficazmente y con precisión conductas de riesgo fundamentales, valorar la 
disposición del paciente al cambio y realizar un seguimiento de las actividades de 
asesoramiento. Estos instrumentos suelen contar con unas cuantas preguntas para 
ayudar al médico a adaptar la sesión a las necesidades del paciente, centrarse en los 
aspectos más importantes y ofrecer asesoramiento personalizado y específico. 

Las medidas claramente estipuladas y diseñadas para abordar los impedimentos a 
un cambio de conducta particular también sirven para mejorar la eficacia del 
asesoramiento en atención primaria. Al contrario que otras intervenciones de 
asesoramiento en atención primaria, el manual HELP provee herramientas que 
permiten la valoración conductual de toda la familia en contraposición con el paciente 
individual (162). La mayor parte de estos modelos incluye un componente sólido para 
la formación del médico. Por lo general, estos programas formativos se basan en los 
principios del aprendizaje de adultos y permiten que el médico adquiera destrezas 
mediante el aprendizaje secuencial interactivo en talleres, reuniones de grupo o 
sesiones individuales, 

Incluso una formación del médico relativamente breve ha llevado a la mejoria de 
la autoeficacia para el asesoramiento (7). Esto se demostró en el estudio PAL, en el 
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que los médicos evaluaron su confianza para realizar una serie de ocho actividades de 
asesoramiento. Los médicos del grupo de intervención tuvieron un incremento 
significativo de la confianza a la hora de ofrecer un plan individualizado a sus 
pacientes, identificar recursos y abordar problemas vinculados con las barreras (152). 
De manera similar, los médicos que participaron en el programa STEP se sintieron 
más informados y confiados en relación con el programa que los del grupo control 
(150). 

A pesar de estos avances, sigue habiendo importantes limitaciones para la 
aplicación sistemática de las técnicas de modificación de la conducta en atención 
primaria. Los datos que permiten verificar la eficacia de tales esfuerzos son todavía 
escasos, y los períodos de seguimiento son breves. Incluso las intervenciones de 
modificación conductual diseñadas para atención primaria pueden ser poco claras 
acerca de la frecuencia del asesoramiento, el contenido de las sesiones de 
seguimiento después del asesoramiento inicial, o ambos. La frecuencia de las 
consultas puede no corresponderse con la del seguimiento recomendado. Algunas de 
estas intervenciones no pueden articular métodos para la identificación sistemática de 
los pacientes que más necesitan el asesoramiento conductual. Aunque son 
prometedores en muchos aspectos, los avances sobre asesoramiento justifican una 
evaluación adicional en diversos contextos existenciales y con diversos grupos de 
pacientes antes de poder afirmar su utilidad general. Una vez dicho eso, la adopción 
de estos métodos en un contexto práctico, incluso a la vez que se realiza su 
evaluación, está justificada por la prevalencia de la obesidad (con su consiguiente 
morbilidad) y la ineficacia de los abordajes actuales. Debe señalarse que el 
asesoramiento sobre el estilo de vida puede tener una gran importancia incluso 
cuando los médicos recurren al tratamiento farmacológico (165) o la cirugía bariátrica 
(166,167). 

En el momento de redactar este capítulo se están produciendo cambios históricos 
en la forma en la que vemos y tratamos la obesidad a nivel nacional en Estados 
Unidos. Tradicionalmente, se ha tratado la obesidad como un sindrome, no como una 
enfermedad, y, por lo tanto, no se ha tratado como una enfermedad respetada (44). 
Sin embargo, la American Medical Association (AMA) votó por el «reconocimiento 
de la obesidad como enfermedad» en su reunión anual de 2013 mediante la 
autorización de la resolución 420, «para reconocer la obesidad como una enfermedad 
con múltiples aspectos que precisan diversas intervenciones para avanzar en el 
tratamiento y la prevención de la obesidad» (168,169). Además, la AMA pidió una 
mejor medida de la obesidad que el IMC de forma aislada, y mejores estrategias 
clínicas y de salud pública para tratar la obesidad. 

Inmediatamente después de la consideración de la obesidad como enfermedad por 
la AMA, se introdujo una nueva legislación en el Senado y la Cámara de 
Representantes, denominada Ley para el tratamiento y la reducción de la obesidad 
(170). Esta ley (HR 2415) obligaría a Medicare a cubrir más costes del tratamiento de 
la obesidad, incluidos fármacos de venta con receta para el control del peso, y a 
facilitar que casi 50 millones de pacientes ancianos y discapacitados reciban 
asesoramiento para la pérdida de peso. La ley permitiría que más profesionales 
ofrecieran asesoramiento conductual intensivo, y precisaría que los CMS insistieran 
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en el servicio de asesoramiento conductual para sus beneficiarios. 

La Affordable Care Act obliga ahora a que las aseguradoras médicas ofrezcan 
asistencia preventiva gratuita a los beneficiarios. Conforme al título TV de dicha ley, 
las aseguradoras privadas deben compensar a los médicos por ofrecer asesoramiento 
sobre la pérdida de peso y la alimentación, realizar tamizaje de obesidad y ofrecer 
asesoramiento para fomentar una pérdida de peso mantenida. Este nuevo mandato 
podría tener efectos de largo alcance en la forma en la que la comunidad médica 
aborda el tratamiento de la obesidad y el asesoramiento para la pérdida de peso. Es 
probable que la designación de la obesidad como enfermedad, y la consiguiente 
introducción de la Yreat and Reduce Obesity Act, influya en la forma en la que 
priorizaremos y reembolsaremos el asesoramiento conductual realizado por los 
médicos en el futuro. 

El contexto asistencial permite el acceso anual a casi toda la población, lo que da 
a los médicos una oportunidad única de ofrecer asesoramiento sobre la alimentación y 
el control del peso durante la asistencia clínica habitual. Sin embargo, la reciente 
denominación de la obesidad como enfermedad, y la percepción de la pérdida de peso 
como un procedimiento médico, pueden tener repercusiones imprevistas. La 
consideración como enfermedad implica que la obesidad justifica tratamientos 
clínicos, incluidos fármacos y cirugía, tal vez a expensas de soluciones sociales y 
preventivas. De hecho, la obesidad es una enfermedad que se puede prevenir con una 
alimentación saludable y un ejercicio físico adecuado. Sin embargo, buscamos 
remedios médicos y farmacéuticos para una enfermedad que se puede tratar mejor, o 
incluso evitar, adoptando la «medicina del estilo de vida» (171). 

La pregunta fundamental es si se debe considerar que la obesidad es un problema 
cultural o clínico. Nuestro sistema sanitario está centrado en el tratamiento de 
enfermedades, más que en su prevención, y este abordaje queda ejemplificado por la 
clasificación de la obesidad como enfermedad. Katz y Colino (2013) afirman que los 
cambios del estilo de vida pueden reducir por sí solos el riesgo de cardiopatías, 
cáncer, accidente cerebrovascular, diabetes, demencia y obesidad en un 80 %, lo cual 
es muy superior a la eficacia de cualquier fármaco o intervención médica (172). Por 
lo tanto, es prudente cambiar nuestra perspectiva y ver la obesidad más como un 
problema cultural que como un problema clínico. 

El asesoramiento del médico debe seguir teniendo un papel fundamental en el 
control de la obesidad, aunque la intervención médica se puede complementar con 
programas preventivos estructurados dirigidos a ayudar a las personas a vivir una 
vida más saludable, incluidos los programas de Internet para perder peso e, incluso, 
las aplicaciones para dispositivos móviles. Por ejemplo, Weigh Forward, un abordaje 
para perder peso a lo largo de toda la vida de RediClinic (173), ofrece 10 visitas con 
médicos con formación, además de soporte en Internet. Entre las aplicaciones para 
dispositivos móviles que fomentan el acondicionamiento personal y el tratamiento del 
peso está MyFimessPal (174), que permite que los usuarios hagan un seguimiento del 
ejercicio y de las calorias con las aplicaciones de contador de calorías y seguimiento 
de la alimentación. Estas herramientas para la forma física y la pérdida de peso 
pueden mejorar la eficacia de las intervenciones clínicas porque capacitan a los 
pacientes para que gestionen su propia asistencia preventiva. 


928 


La epidemia de obesidad exige una solución integral basada en un asesoramiento 
constructivo y compasivo por parte de médicos con buena formación, coordinado con 
programas de bienestar disponibles mediante intervenciones comunitarias, además de 
herramientas basadas en Internet y en aplicaciones para dispositivos móviles. A su 
vez, estas medidas deben estar respaldadas por cambios estructurales, politicos y 
ambientales que respalden conductas y estilos de vida saludables que lleven a la 
prevención de la enfermedad, el control del peso y el bienestar. Nunca se podrá 
insistir lo suficiente en la importancia de la implicación de los médicos en esta 
fundamental área de la salud pública. A la vista de la gravedad de la actual crisis de 
obesidad, es inaceptable que los médicos no adopten este papel, o que lo hagan de 
forma ineficaz o con prejuicios. Los médicos que han recibido una formación 
adecuada para ofrecer un asesoramiento eficaz y compasivo son una parte integral de 
la solución. 
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Asesoramiento alimentario 
en la práctica clínica 


a información de este de otros libros relacionados es solo papel y tinta, a menos 
que se aplique en la práctica clínica. En consecuencia, el asesoramiento alimentario 
es el medio del cambio que infunde significado al estudio de la nutrición clínica y que 
hace de la nutrición un campo con aplicación directa en los resultados de la salud. Sin 
embargo, el acceso al conocimiento y la comprensión de los principios sobresalientes 
de la nutrición no es proporcional a la capacidad de aplicar esos principios a los 
pacientes de manera eficaz, persuasiva y productiva. Un asesoramiento alimentario 
eficaz requiere la consideración perspicaz y el control de los factores, algunos bajo 
control del paciente y otros no, que regulan los patrones de conducta (v. cap. 38); la 
confrontación con los impedimentos tradicionales a tal asesoramiento en el contexto 
clínico; la evitación de la confrontación con un paciente; la identificación de las 
necesidades concretas de ayuda de un paciente individual y su atención compasiva; el 
uso oportuno y juicioso de los materiales y recursos de apoyo; la aceptación de la 
naturaleza incremental del cambio y de la gratificación tardía, y la dedicación 
continua. Pocas tareas que valen la pena son fáciles, y el asesoramiento nutricional no 
es la excepción. 

No obstante, el asesoramiento alimentario eficaz es de vital importancia dado el 
efecto del patrón de alimentación sobre la salud. Se están acumulando lentamente 
datos que confirman la eficacia del asesoramiento alimentario sobre la modificación 
de los resultados de salud; en la actualidad hay más pruebas para respaldar el 
asesoramiento nutricional y del estilo de vida que cuando se publicó la última edición 
de este libro (1) (v. cap. 46). En consonancia con este creciente conjunto de datos, los 
Centers for Medicare and Medicaid Services han elaborado nuevas regulaciones que 
autorizan el reembolso del asesoramiento sobre obesidad (2) (v. cap. 46). Sin 
embargo, que el asesoramiento alimentario habitual es beneficioso es algo que aún 
dista mucho de estar firmemente establecido. En 2012, el grupo U.S. Preventive 
Services Task Force concluyó que el asesoramiento conductual produce beneficios de 
pequeños a moderados en la mejora de la alimentación, aunque recomendó que se 
utilizase el asesoramiento conductual en pacientes seleccionados, y no de manera 
habitual (3). De manera similar, la American Academy of Family Physicians 
recomienda un asesoramiento conductual intensivo sobre el estilo de vida 
especificamente en pacientes con hiperlipidemia y otros factores de riesgo 
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cardiovascular (4). Por el contrario, en pacientes pediátricos se recomienda que todos 
los niños reciban asesoramiento sobre el estilo de vida, con un asesoramiento más 
intensivo en aquello con sobrepeso y obesos (5). 

Sin embargo, con más del 35 % de los adultos estadounidenses considerados 
como obesos (6), el argumento a favor del asesoramiento resulta convincente. La 
alimentación es fundamental para el tratamiento y la prevención de enfermedades 
cardiovasculares, diabetes, cáncer e hipertensión. Se considera que las prácticas 
alimentarias que se apartan de las recomendaciones, en combinación con la falta de 
actividad fisica, son la segunda causa de muerte prevenible en Estados Unidos, 
después del tabaquismo (7). No obstante, puesto que todas las personas comen, 
mientras que solo una minoría de la población fuma, los efectos para la salud de la 
nutrición tal vez sean, en conjunto, bastante mayores. Incluso aunque no contribuya 
de manera discernible a la aparición o la prevención de una enfermedad particular, la 
nutrición ejerce sus efectos sobre la salud durante toda la vida, ejerciendo su 
influencia en el aspecto, el estado funcional, la autoestima, la socialización, el grado 
de energía y vitalidad, el rendimiento deportivo, la susceptibilidad a las infecciones y 
(quizá de manera independiente a la morbilidad) la longevidad. Por lo tanto, la 
capacidad de las prácticas alimentarias de modificar la salud es enorme y se puede 
aplicar de manera universal. 

Cuando se reconoce la importancia de la alimentación para la salud se tiene la 
obligación de abordarla en la práctica clínica, incluso si el éxito de dichos esfuerzos 
es dudoso. Se tiene, por ejemplo, la obligación de tratar el dolor con todos los medios 
posibles, incluso si son insuficientes. En gran parte de la práctica médica, las 
limitaciones son un estímulo para realizar un mayor esfuerzo, no una invitación a 
renunciar, El asesoramiento alimentario merece y exige su particular cuota de ese 
respeto clínico omnipresente. 

En consecuencia, cualquier controversia acerca del asesoramiento alimentario en 
atención primaria debe centrarse en el cómo, no en si se debe o el por qué. Hay 
motivos para creer, basándonos en el juicio y las pruebas empíricas, que un mayor 
compromiso con el asesoramiento nutricional en la práctica clínica propiciaría una 
mayor eficacia. Una vez que se considera el asesoramiento alimentario como una 
cuestión de principios, el siguiente paso es cómo hacerlo funcionar para los pacientes 
y los propios médicos. En este capítulo se presenta un esquema que respeta por igual 
las necesidades de ambos grupos. Los pacientes necesitan un consejo sólido, 
confiable e importante, facilitado de manera personal y compasiva, más que 
descalificadora. Los médicos necesitan un sistema de prestación del asesoramiento 
que sea eficaz, cómodo, replicable entre una consulta y otra, y conocedor de su 
función en el concierto de las obligaciones clínicas. Este capítulo se centra en la 
posibilidad de que dichos objetivos dispares se puedan cumplir. 


INTRODUCCIÓN AL CONSTRUCTO DE 
ASESORAMIENTO 


En el capítulo 46 se incluye una sinopsis de los constructos para la modificación de la 
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conducta importantes para el asesoramiento alimentario, y se describen algunas de las 
barreras más sobresalientes a la práctica de dicho asesoramiento. Este capitulo se 
dedica sobre todo a la elaboración de un abordaje de asesoramiento concreto basado 
en la teoría del cambio conductual y diseñado para superar esas barreras. 

El modelo del sistema de presión (MSP), perfeccionado expresamente por el autor 
para hacer que los elementos de la teoría del cambio conductual sean más 
susceptibles de aplicación en atención primaria, se publicó por primera vez en el año 
2001 (8). Desde entonces, el modelo se ha aplicado en un estudio controlado de 
promoción de la actividad física (9); se ha adaptado para su uso por un gran grupo de 
atención primaria en Maine (10, datos no publicados); se ha incorporado a un plan de 
control de la obesidad regional para los estados de Nueva Inglaterra (11); se ha 
presentado como ejemplo de la necesidad de introducir medidas para el control de la 
obesidad en el National Obesity Action Forum (12): se ha incorporado a un programa 
de control del peso centrado en el médico y basado en las habilidades (13), y se ha 
adaptado a un módulo en línea que ya tenía más de 1000 usuarios en la primavera de 
2013 (14). Además, la formación en MSP se puede realizar a través de Internet (15) y 
ofrece créditos de formación médica continuada. 

En suma, el MSP incluye un algoritmo de dos preguntas como inicio del 
asesoramiento alimentario, y después intervenciones breves centradas en las 
necesidades del paciente, según lo determine el algoritmo. En el algoritmo del MSP 
(fig. 47-1) se establece si el asesoramiento debe dirigirse en especial a aumentar la 
motivación, disminuir la resistencia, o a ambas cosas, al incluir al paciente en una de 
cinco categorias (fig. 47-2). El propósito posterior del asesoramiento es específico de 
categoria (tabla 47-1). La finalidad del esquema es facilitar el asesoramiento 
productivo en breves incrementos, de unos 90 s por encuentro. Cuando un 
asesoramiento alimentario detallado y prolongado está justificado, suele estar 
indicada la derivación a un especialista en nutrición con experiencia en 
asesoramiento. 


Detalles del constructo de asesoramiento 


El perfeccionamiento del MSP se inició con un esfuerzo por sintetizar los elementos 
de diversos modelos de modificación de conducta para caracterizar el proceso de 
cambio e influir en él de modo más eficaz en el contexto abreviado de los encuentros 
de atención primaria (16). Para tal fin, el dominio del mantenimiento de la conducta y 
su cambio se resumió en dos fuerzas fundamentales y opuestas: (17) el deseo de 
cambio (o motivación) y (18) la resistencia al cambio (u obstáculo). La posible 
utilidad potencial del modelo tiene un estrecho vinculo con su sencillez; facilitar la 
conducta en cualquier paciente determinado se inicia con el simple reconocimiento de 
cuál de esas dos fuerzas requiere mayor atención. 
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1, ¿Se alimenta usted en la actualidad de forma saludable (sobre todo a base 


de verduras, frutas, granos iuegrales, elc.), realiza actividad física habitual 
a ambas casas? 


sE Categoría 3 
NO, tunca lo he intentado: ira la pregiirta 2 
NO, lo he intentada recientemente, pero lo dejé 
de manera temporal; Categoría 4 
NA, lo he intentado una o más yeces y me rendí: Categoría 5 


2, ¿Está usted listo para empezar una alimentación saludable, realizar actividad física 


o ambas? 
sE Categoría 2 
NO, y nunca lo he lotentado: Categoría J 


FIGURA 47-1 Algoritmo del modelo del sistema de presión (MSP). El abordaje del ascsoramicnto 
mediante MSP sc basa cn dos preguntas clementales que ayudan a determinar si un paciente específico 
necesita principalmente ayuda para aumentar su motivación o para vencer la resistencia o las barro ras. Las 
categorías se explican cn la figura 47-2. 


FIGURA 47-2 Categorías del modelo del sistema de presión. Las líneas continuas indican preguntas 
dircctas: las discontinuas scñalan las posibles respuestas del paciente a una pregunta determinada. 
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TABLA 47-1 - = 


Categorias del modelo del sistema de presión y abordajes de asesoramiento relacionados 


Respuestas Enfasis 
Categoría del algoritmo en el asesoramiento Consideraciones especiales 
] Nono Motivación Los pacientes de la categoría 1 son «precontemplativos». 


no han pensado en el cambio de conducta. El objetivo 
del asesoramiento inicial es suscitar el conocimiento, 
el interés y la motivación. 

2 No/s! Motivación y resistencia Los pacientes de la categoría 2 se plantean un cambio 
de conducta y, por lo tanto, son «contemplativos». 
Probablemente, este grupo se beneficie de un propósito 
primario de elevar la motivación para indurír un cambio, 
pero también de cierta atención a las posibles barreras 
que favorecen la vacilación y la ambivalencia. 

3 Si — Los pacientes en la fase de «acción» solo suelen necesitar 
aliento. Sín embargo, conforme se encuentran nuevas 
barreras, puede ser necesaría la ayuda para resolver los 
problemas. 

á No; recaida Resistencia Los pacientes de este grupo tenían suficiente motivación 
para intentar un cambio; una recaída sugiere que 58 
encontró una barrera y es necesario resalverla, e intentar 
identíficar otras barreras y planificar su corrección. 

5 No; agotamiento — Resistencia Los pacientes con múltiples intentos fallidos de cambio 
de conducta posiblemente se sientan «agotados». Este 
grupo necesita, primero, comprender que no tienen 
culpa del fracaso, sino que proviene de las barreras 
encontradas; y después, ayuda para identificar y resolver 
esas barreras. 


Fuente: Tomado de Katz DL. Behavior modification in primary care: (ho pressure system model. Prev Med 
2001:32:66-72. 


Creer en la importancia de las circunstancias a evitar, el riesgo personal y la 
utilidad del cambio es un componente o prerrequisito de la motivación (19,20). Es 
deseable un cambio concebido para modificar de manera significativa un riesgo 
personal sustancial. Sin embargo, tal cambio solo sobrevendrá si la motivación 
resultante vence la resistencia agregada, cualesquiera que sean su naturaleza o fuente 
de origen (fig. 47-3). 

A este respecto, los modelos de cambio de conducta establecidos, revisados en el 
capitulo 46, son informativos. Para llevar a cabo un cambio es preciso tener la 
capacidad de hacerlo. Los individuos que carecen de autoeficacia no pueden cambiar 
su conducta hasta que (o a menos que) se percaten de que tienen la capacidad de 
hacerlo. Las etapas del modelo de cambio representan valoraciones secuenciales del 
equilibrio entre resistencia y motivación. Cuando se percibe que la dificultad rebasa 
las recompensas del cambio, el sujeto no tiene voluntad de cambiar y no puede 
avanzar a la etapa de acción. Con la nueva información o experiencia, puede 
aumentar la motivación para el cambio si la dificultad percibida se mantiene 
constante. Conforme se reduce la brecha entre esos dos factores, el paciente advierte 
el potencial de cambio y pasa a la fase de contemplación. Se intenta el cambio 
siempre que la motivación, al menos temporalmente, rebase la resistencia reconocida. 
El cambio de conducta se mantiene hasta que la dificultad supera la motivación, 
momento en el cual se produce una recaída. Una valoración más real, o que al menos 
se practica más, de la dificultad y la motivación es el resultado de los intentos fallidos 
de cambio. Tales intentos sirven como preparación necesaria para un cambio 
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sostenido o desembocan en la frustración. 


Siluaciónes en las que 20 ocurrirá un cambio: 
la resistencia equivale o rebasa fa motisación 


Estado actual 4 Cambio 


Motivación —«¿* Resistencia*/AAJAAMA 
Motivación: —-¿AJAA Resistenciat A/AAA 
Motivación —«¿AJAAJARA ResistenciarAA 


Situaciones en las que ocurrirá un cambio: 
tu mnotisación supera a la resistencia 


Estado actua ———————————+ Cambio 


Motivación 4 Resistencia 
Motivación —*4 Resistencia =/4 
Motivación — A%A Resistencia ¿A/AA 


FIGURA 47-3 Modo en que los gradientes entre la motivación para el cambio y las barreras, o la 
resistencia al cambio, determinan cl resultado de los esfuerzos para cambiar de conducta. Las fucrzas relativas 
de motivación y resistencia, ropresontadas por puntas de flecha, determinan si sc produce cl cambio de 
conducta doscado o sc manticne el estado presento. Una línca horizontal representa ncutralidad, y las cifras 
crecientos de puntas de flecha cn dirección ascendente representan una fuerza creciente. o «presión». 


Las complejidades de la alimentación hacen particularmente difícil el cambio de 
conducta. La conocida frase utilizada en el control de las drogas en Estados Unidos 
(«Solo di que no») es claramente improcedente cuando se trata de la alimentación. La 
alimentación no puede evitarse, pero debe controlarse. La necesidad de luchar con el 
cambio de conducta deseado de una forma continua es más de lo que la mayoría de 
las personas puede lograr de manera exitosa. En consecuencia, la tasa de 
cumplimiento de las recomendaciones alimentarias ha sido históricamente muy baja 
(1-23). 

En atención primaria, la mayoría de los pacientes (pero ciertamente no todos) está 
bastante motivada para seleccionar una alimentación que promueva la salud. Esto es 
válido en el caso de que el paciente esté enfermo (y, por tanto, motivado por la 
percepción de un riesgo personal) o si busca atención primaria a pesar de sentirse 
bien, en cuyo caso pretende recibir servicios de promoción de la salud y prevención. 
El problema más frecuente vinculado con la nutrición en atención primaria es la 
obesidad, y es el problema que más probabilidad tiene de haber propiciado los 
esfuerzos previos para introducir un cambio en la alimentación. Los adultos obesos 
que acuden a atención primaria probablemente no necesiten motivación para el 
cambio. El fracaso en el cambio de alimentación en la mayoría de los individuos no 
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es el resultado de una motivación inadecuada, sino de la resistencia excesiva. Las 
únicas formas de producir un cambio bajo tales circunstancias son reducir las 
dificultades y aumentar aún más la motivación. 

Muchas veces la motivación puede incrementarse, y se han desarrollado métodos 
especificos de entrevista motivacional (19,20). Como señalaron Botelho y Skinner 
(19), el hecho de «dar consejos», un medio relativamente ineficaz de elevar la 
motivación, ha tendido a predominar en la práctica clínica. Como mínimo, la 
motivación para un cambio de alimentación requiere el conocimiento del nexo entre 
esta y la salud, lo que se logra informando a los pacientes de los riesgos de una 
alimentación no juiciosa y los beneficios de una más saludable, como parte 
sistemática de la provisión de atención primaria. Aunque los pacientes suelen estar 
informados a este respecto, también suelen tener información equivocada, 
prevaleciendo aún grandes deficiencias en el conocimiento (24-27). Debe señalarse 
que los pacientes con un mejor conocimiento sobre nutrición son los que tienen más 
probabilidad de consumir una alimentación saludable (28), por lo que, en último 
término, mejorar los conocimientos nutricionales puede mejorar la alimentación. Una 
forma de mejorar el conocimiento nutricional son los sistemas de guía nutricional, 
como NuVal (29), desarrollado por el autor, que ofrecía a los compradores una 
puntuación nutricional de los productos alimenticios fácil de entender. Hay 
oportunidades concretas para motivar a los pacientes con una enfermedad previa; el 
asesoramiento especifico de enfermedad suele ser más eficaz que la promoción de la 
salud (30). Este es el concepto sobresaliente del «momento favorable para la 
enseñanza», ampliamente conocido en la práctica de la medicina preventiva (31). 

Un aspecto especialmente importante a la hora de aumentar la motivación hacia el 
cambio consiste en restablecer la autoestima y la autoeficacia, cuando se hayan 
perdido. Paradójicamente, una de las formas de restablecer la autoeficacia de un 
paciente puede ser informarle de la proporción de su conducta alimentaria que está 
fuera del control individual. Este abordaje requiere que el médico y el paciente 
distingan entre responsabilidad y culpa, y entre los factores sujetos al control personal 
y los que están fuera de este, como el ambiente en el que viven (32-35). Debe 
enseñarse a los pacientes que han realizado muchos esfuerzos fallidos de cambiar de 
alimentación (por lo general para perder peso) que los factores fuera de su control 
contribuyen a evitar tal cambio. Dichos factores incluyen una gran cantidad de 
influencias obesógenas, desde la comida rápida hasta la disponibilidad de aparatos 
electrónicos, desde las máquinas expendedoras hasta los videojuegos, desde el 
procesamiento de los alimentos hasta su mercadeo, así como la discordancia 
fundamental entre un metabolismo de la Edad de Piedra y un aporte de alimentos de 
la era espacial (36) (v. cap. 44). Cada uno de estos factores, y muchos otros, son la 
consecuencia directa de adaptaciones fisiológicas a las fuerzas de selección natural o 
el resultado de la evolución sociológica, psicológica, religiosa y cultural. 

Existen dos motivos esenciales para revisar de una forma sinóptica estos factores 
eximentes. En primer lugar, al aliviar a los pacientes de sus sentimientos de fracaso y 
futilidad puede recuperarse la motivación perdida para instituir el cambio alimentario. 
En segundo término, para impedir la recurrencia del fracaso, debe cambiarse de 
manera fundamental el equilibrio entre motivación y dificultad. Para hacerlo es 
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preciso atenuar la dificultad para cambiar de alimentación, lo cual solo puede lograrse 
si médico y paciente reconocen los impedimentos para cambiar de manera sostenida 
la alimentación y se diseñan y aplican medidas para superarlos. Existe un libro para 
pacientes interesados en este tema (36), el cual incluye una lista representativa de 
tales impedimentos y las formas de superarlos. Además, se ha desarrollado en 
Internet un «determinador del perfil de impedimentos» para el cambio de 
alimentación, y se ha incorporado a un programa patentado para perder peso (20), 
basado en la experiencia exitosa para el abandono del tabaco (37-40). La finalidad del 
determinador del perfil de impedimentos interactivo es guiar a cada paciente para que 
identifique las barreras personales que impiden el cambio alimentario y los métodos 
para vencerlas. 

En el MSP, el resultado de los intentos por cambiar la alimentación (u otras 
conductas) se determina por la fuerza relativa aplicada por la motivación y la 
resistencia, como se muestra en las siguientes fórmulas: 


1. Capacidad de cambio de la alimentación o su mantenimiento = motivación 
agregada — resistencia agregada, donde la diferencia debe ser positiva. 

2. Imposibilidad de iniciar o mantener un cambio alimentario = resistencia agregada — 
motivación agregada, donde la diferencia debe ser positiva. 

3. La tendencia a las recaídas después del cambio, que varía directamente con la 
resistencia e indirectamente con la motivación: se produce una recaída cuando la 
dificultad es igual o mayor que la motivación. 


El abordaje convencional del asesorarnmento conductual en atención primaria 
consiste en tratar de aumentar la motivación (19), y la entrevista motivacional parece 
mejorar la pérdida de peso en pacientes obesos y con sobrepeso (41) (v. cap. 46). Se 
debe informar a los pacientes de los riesgos para la salud del tabaquismo, el consumo 
de alcohol o drogas y la adopción de un estilo de vida sedentario, así como de los 
beneficios de cambiar tales conductas. Como se muestra en la figura 47-3, cuando la 
motivación puede elevarse por encima de la resistencia, sobreviene un cambio de 
conducta. 

En general, casi nunca se mencionan en el asesoramiento los impedimentos fijos 
al cambio de conducta. Un horario que no permita incluir con facilidad el ejercicio 
puede rebasar la motivación para realizar actividad fisica. Que un miembro de la 
familia fume puede superar cualquier motivación individual para interrumpir el 
hábito. La familiaridad con la comida rápida y su comodidad, así como los problemas 
para modificar los patrones de compra y preparación de los alimentos, pueden vencer 
el deseo del individuo de mejorar su alimentación (42). Como se muestra en la figura 
47-3, incluso si la motivación es muy alta, el cambio no puede producirse si la 
resistencia en contra es aún más alta. Aunque el asesoramiento puede servir para 
elevar la motivación, su grado tal vez no rebase al exceso de resistencia. 

El peligro insidioso de este tradicional abordaje del asesoramiento es la tendencia 
a «culpar a la víctima», de manera real o aparente, de los factores de riesgo 
conductuales (43-48,48a). Aunque se puede alentar a a un paciente no motivado con 
los esfuerzos de motivación de un médico, uno ya motivado tal vez experimente 
frustración cuando no se produzca el cambio. La frustración suele ser compartida por 
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el médico, lo cual afecta adversamente a la relación (49). El MSP tiene la utilidad de 
recordar que la motivación no es infinitamente maleable, y que si la resistencia es lo 
suficientemente grande, la motivación por sí sola no puede inducir un cambio 
conductual. Esto alienta tanto al médico como al paciente a incorporarse al proceso 
productivo de identificación de los impedimentos para el cambio que pueden ser 
superables, en lugar del proceso improductivo de autorrecriminación. 

La segunda contribución del MSP es su capacidad para definir el objetivo 
apropiado de los esfuerzos de asesoramiento en función de escenarios clínicos bien 
definidos y fáciles de reconocer. Esta progresión de un constructo teórico a un 
algoritmo clínico hace que el modelo sea práctico, incluso con las restricciones de la 
práctica de atención primaria. 

Como se muestra en la tabla 47-1, cada una de las cinco determinaciones 
categóricas facilitadas por el algoritmo del MSP tiene implicaciones específicas para 
el asesoramiento. Los pacientes para quienes la motivación es importante deben ser 
objeto de una entrevista motivacional. Los principios sobresalientes de este método se 
muestran en la tabla 47-2. Un recurso sencillo para acelerar el progreso del paciente a 
través de su propia ambivalencia (el principal objetivo de la entrevista motivacional) 
es una balanza de decisión, como se muestra en la figura 47-4, que permite que el 
paciente reconozca las fuentes de vacilación y las modifique con el tiempo. El 
equilibrio puede alcanzarse en una consulta o entre consultas, y ser productivo para el 
paciente cuando se valora en privado, así como en la consulta. Los aparentes 
desequilibrios constituyen una oportunidad para que el médico ofrezca consejo e 
información, los cuales pueden inclinar la balanza en favor del cambio conductual 
deseado. No obstante, la balanza también puede retroceder e indicar a médico y 
paciente que un intento de cambio tal vez sea prematuro y, por lo tanto, fallido. En 
tales circunstancias, la conducta apropiada es continuar los esfuerzos para conseguir 
un equilibrio más favorable. 


TABLA 47-2 


Principios sobresalientes de la entrevista motivacional 


Principio Implicaciones 
Expresar empatia'reconocer Legitima los sentimientos del paciente y es un signo de respeto 
la ambivalencia 

Desarrollar discrepancia Muestra desconexión entre el patrón de conducta y los objetivos 

Evitar las argumentaciones Se indica que el paciente está a cargo; permite estructurar una alianza 
terapéutica 

Vencer la resistencia Se reconoce que trabajar sobre la ambivalencia es un proceso que puede tomar 
tiempo 

Apoyar la autoeficacía Se apoya al paciente 

Alentar el contrato social Un confidente da apoyo al cambio y un sentido de responsabilidad 


Fuente: Tomado de Millor WR. Motivational intervicwing: rescarch, practice, and puzzlos. Addict Behavw 
1996:21:835-842. 
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Cambiar Ne canbias 


Pros 


Contras 


FIGURA 47-4 Una balanza de decisión. Las celdas de la balanza las llena el paciente durante la 
consulta o entre consultas. Conforme la balanza evoluciona con el tiempo, sus implicaciones para el cambio 
de conducta también lo hacen. 


Cuando las necesidades del paciente, según lo indica el algoritmo MSP, se 
relacionan más con las barreras y menos con la motivación, centrarse en esta última 
puede ser contraproducente. En dichos encuentros, es más constructivo un esfuerzo 
por identificar y superar las barreras de importancia personal. Se ha desarrollado un 
determinador del perfil de impedimentos accesible en línea para el cambio 
alimentario (13), el cual permite que el paciente recorra una lista bastante amplia de 
posibles barreras al cambio de estilo de vida e identifique aquellas de importancia 
personal. El sistema en línea, modelado según un abordaje de eficacia demostrada en 
el abandono del tabaquismo y según un abordaje relacionado aplicado en un estudio 
de promoción de la actividad fisica (9), incluye medidas para superar con éxito todas 
las barreras encontradas. Como alternativa al acceso universal a los sistemas en línea, 
los pacientes disponen de un conjunto representativo de barreras y opciones en forma 
de libro (36). 

Para aplicar este modelo se deben identificar los componentes individuales de la 
motivación y la dificultad, de tal manera que se puedan abordar en el asesoramiento. 
Los factores que influyen en la motivación se resumen en la siguiente lista, 
relativamente breve, si bien los medios para aumentar la motivación son más sutiles y 
complejos: 


1 Riesgos de no cambiar 

m Beneficios del cambio para la salud 

1 Beneficios del cambio para la imagen corporal 
1 Beneficios sociales/psicológicos del cambio 

mM Apoyo social 

1 Autoeficacia percibida 


En tanto que la motivación puede inspirarse en muchas consideraciones, aunque 
al final está constituida por unas cuantas, la lista de barreras reales o potenciales al 
cambio alimentario es prácticamente interminable. Solo en colaboración con un 
paciente individual es posible identificar los principales impedimentos para aplicar la 
modificación alimentaria. 


Abordaje estructurado para el asesoramiento alimentario ADEPT 
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Una de las posibles ventajas del libro sobre nutrición escrito por un médico de 
atención primaria es la aceptación obligatoria del autor de que la nutrición en la 
práctica clínica no sustituirá, y no debe hacerlo, a otras prioridades. Así como la 
práctica clínica es deficiente si no concede atención a las importantes influencias de 
la alimentación sobre la salud, también lo es la nutrición clínica si no presta atención 
a las demandas contradictorias con las que un proveedor debe luchar en tan poco 
tiempo. 

Con estas consideraciones en mente, el abordaje del asesoramiento nutricional 
aquí presentado está organizado deliberadamente de forma racional. También es 
aplicable a las diversas prácticas del estilo de vida importantes para la salud; entre 
ellas, sobresalen el consumo de tabaco y el patrón de actividad física, además de la 
alimentación. En el marco del presente libro, la guía ofrecida se presenta de manera 
preferente en términos de asesoramiento alimentario, pero el hecho de que la 
conducta relacionada con la salud merezca la máxima atención en todo momento es 
un tema de juicio clínico. 

Los pasos recomendados para el asesoramiento alimentario estructurado que se 
muestran en la tabla 47-3 son los siguientes: 


1. Aplicar el algoritmo MSP 

2. Determinar el énfasis apropiado en la motivación o resistencia 

3. Proveer asesoramiento individualizado 

4, Hacer un seguimiento (track) de la conducta (p. ej., ingestión alimentaria) a lo 
largo del tiempo 


El acrónimo ADEPT (apply algorithim, determine emphasis, provide tailored 
counseling y track behavior) puede ser útil para recordar la secuencia de pasos. Dicho 
acrónimo, por supuesto, es un recordatorio especifico del MSP, pero tiene una 
relación estrecha, en cuanto a su énfasis y secuencia, con las «cinco A»: evaluar, 
asesorar, acordar, ayudar y disponer el seguimiento (50,51). 


TABLA 47-3 


Pasos en la aplicación del modelo del sistema de presión (MSP) en las consultas en atención primaria 


Pasos del asesoramiento Comentario 


Aplicar el algoritmo Aplicar el algoritmo MSP de dos preguntas para determinar las prácticas actuales 
de estilos de vida/alimentarios y el deseo de modificarlas. (Esto puede corresponder 
al paciente individual a a todos los miembros del hogar si el paciente controla las 
dietas de otros.) 

Determinar el énfasis Determinar el énfasis apropiado para elevar la motivación, disminuir la resistencia 
o ambos, y praveer aliento si las prácticas alimentarias actuales son saludables. 

Proveer asesoramiento Usar técnicas de entrevista motivacional y una balanza de decisión, si aumentar la 

individualizado motivación es el énfasis apropiado. Sí el énfasis apropiado es vencer la resistencia, 
trabajar con el paciente para identificar y resolver las barreras. 

Seguir la conducta Si el paciente refiere que sigue una dieta saludable, sondear aspectos concretos, 
como la información de un dia cualquiera, y ofrecer una guía para cualquier ajuste 
que se considere importante. Sin importar la estegoría de MSP del paciente, solicitar 
que registre la ingestión de alimentos durante varlos días y que lo envíe por correo 
o lo lleve consígo a la consulta de seguimiento para verificar el patrón habitual de 
ingestión de alimentos, según sea necesario. 


Hogar médico y asesoramiento sobre el estilo de vida 
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Se está fomentando el hogar médico como un componente fundamental de la reforma 
de la atención primaria en Estados Unidos. El hogar médico es un modelo asistencial 
centrado en el paciente que supone que el inédico de atención primaria trabaje con un 
equipo sanitario multidisciplinario para ofrecer una asistencia longitudinal al paciente 
(52). Estos modelos asistenciales fomentan una mayor satisfacción del paciente y 
unos mejores resultados, con un menor desgaste del personal (53). El hogar médico 
abre estimulantes caminos para la prestación de asesoramiento sobre el estilo de vida 
porque hará posible que el médico de atención primaria ofrezca un asesoramiento 
básico sobre el estilo de vida y, posteriormente, derive al paciente directamente a un 
dietista o un profesional de enfermería del propio centro que pueda ofrecer un 
asesoramiento más intensivo. 


Innovaciones tecnológicas en el asesoramiento 


Los avances han permitido la aplicación de novedosas y creativas formas de mejorar 
el asesoramiento sobre el estilo de vida mediante el uso de plataformas de Internet, 
teléfonos inteligentes, videos digitales y redes sociales. La tecnología puede mejorar 
el asesoramiento porque ofrece a los pacientes formas de automonitorización 
(registros de alimentos y de actividad) y recordatorios por teléfono, texto y correo 
electrónico, y porque sirve como otra fuente de apoyo de los pares, gracias a las salas 
de conversación, los boletines en linea y las redes sociales (34). Los teléfonos 
inteligentes pueden ser una herramienta particularmente útil para la intervención 
porque son cada vez más frecuentes, dinámicos y portátiles. Sin embargo, aunque se 
dispone de muchas aplicaciones para la pérdida de peso para dispositivos móviles, 
todavía hay pocos estudios formales sobre su eficacia en ensayos clínicos. En un 
ensayo clínico en el que se comparó una aplicación móvil para perder peso con un 
diario en Internet o en papel, los participantes asignaron una puntuación elevada a la 
aplicación para teléfono móvil y tenían más probabilidad de cumplir la intervención 
(55). Hace falta una investigación más rigurosa y extensa para descubrir cómo 
optimizar las herramientas tecnológicas para el asesoramiento. 


CONCLUSIONES 


La combinación de alimentación y patrón de actividad fisica es la segunda causa 
primordial de muerte prematura en Estados Unidos (7). Incluso esa función 
predominante en la salud puede ser una subestimación, ya que todos los individuos 
comen y la salud de cada paciente atendido recibe la influencia, favorable o 
desfavorable, de la alimentación. Por lo tanto, la atención al patrón de alimentación 
en el curso de la atención clínica tiene una importancia universal. 

Al alentar a los pacientes a comer bien para la promoción de la salud y la 
prevención o el alivio de las enfermedades, hay que centrarse en el contexto de 
principios de modificación conductual bien establecidos. Algunos pacientes requieren 
motivación antes siquiera de considerar el cambio; otros necesitan ayuda para 
estructurar medidas de mantenimiento del cambio en curso, y otros requieren ayuda 
para superar las secuelas de intentos fallidos previos. Este último grupo, tal vez el 
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predominante, puede ponerse en riesgo por los esfuerzos de asesoramiento centrados 
solo en la motivación. El MSP de modificación de la conducta se puede emplear para 
identificar escenarios clínicos bien definidos donde se requiera asesoramiento 
motivacional, y es posible que sea productivo. Un esfuerzo excesivo por modificar la 
alimentación fracasa por obstáculos diversos que constituyen un reto para la 
alimentación saludable en el moderno ambiente nutricional «tóxico». El médico 
dedicado a mejorar la salud nutricional de los pacientes debe diseñar medidas 
adecuadas para un paciente particular a fin de superar todos los obstáculos. 

Los patrones de alimentación y estilo de vida se promueven en relación con 
muchas otras consideraciones, además de la salud (44). Dado que el metabolismo 
alimentario humano y las preferencias derivan en buena medida del muy diferente 
ambiente de la Prehistoria (v. cap. 44), y dado que el ambiente nutricional moderno 
se ha desarrollado para satisfacer las preferencias, los problemas de salud resultantes 
de los excesos alimentarios no son sorprendentes. 

Dadas las múltiples influencias sobre la selección de alimentos y el hecho de que 
la salud, en general, no sea la preocupación predominante, se requiere claramente una 
guía profesional para alentar y guiar a los individuos en sus esfuerzos por 
aproximarse al patrón de alimentación de promoción de la salud. Tales esfuerzos 
deben realizarse en la compleja interrelación entre medicina y estilo de vida, 
fistología y sociología, antropología y biologia evolutiva, responsabilidad personal y 
determinismo ambiental, y psicología y metabolismo. De fundamental importancia 
para tales esfuerzos es saber que cualquier intento de cambiar la conducta individual 
requiere apartar a los individuos del patrón conductual que han seleccionado o 
dirigirlos hacia uno no elegido por ellos, junto con el respeto de las múltiples fuerzas 
distintas a la voluntad y la elección que regulan los patrones conductuales. Por 
consiguiente, el asesoramiento alimentario eficaz se inicia con la identificación de lo 
que es factible para un paciente determinado; lo que sigue depende en buena medida 
del poder de persuasión. Es indispensable una alianza terapéutica, al igual que la 
paciencia y la adaptación. 

Una valoración limitada del patrón alimentario debe incorporarse de manera 
sistemática a toda anamnesis y exploración fisica. En dichas ocasiones, es necesario 
ofrecer también un resumen de la alimentación de promoción de la salud (v. cap. 45). 
El asesoramiento alimentario siempre debe asociarse a la recomendación de realizar 
más actividad física, ya que los beneficios para la salud de uno complementan a los 
del otro; hay pruebas de que el asesoramiento por un médico promueve de modo 
eficaz la actividad fisica (41,56,57) (v. cap. 46). Asimismo, deben reconocerse las 
dificultades identificadas para hacer cambios de alimentación y de otros aspectos del 
estilo de vida. 

Cuando está indicado un asesoramiento alimentario más intensivo como parte de 
los esfuerzos de disminución de peso o del tratamiento de una enfermedad, en general 
es aconsejable la derivación del paciente a un especialista en nutrición. En tales 
circunstancias, la participación del médico consiste en reforzar el asesoramiento 
detallado provisto por el especialista, incluir la alimentación en el plan clínico general 
y alentar los esfuerzos del sujeto para la aplicación de principios de modificación de 
conducta realistas, que distingan entre responsabilidad y culpa, entre los motivos y 
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los métodos. 


Independientemente de lo depuradas que lleguen a ser las técnicas de 
asesoramiento clínico, es bastante improbable que alguna vez representen una fuerza 
suficiente en contra del ambiente obesógeno moderno (34,35,58-64). Para que el 
contexto de la asistencia sanitaria contribuya de manera significativa al control del 
peso posiblemente se requieran ajustes fundamentales de los sistemas de prestación 
de asistencia, asi como la coordinación con la asignación de recursos en otros 
contextos (32,65). 

Las evidencias de que el asesoramiento alimentario en el contexto de la asistencia 
sanitaria puede cambiar la conducta, los resultados, o ambos, son limitadas, pero se 
cuenta con ellas y cada vez son más numerosas. La aplicación de métodos adaptados 
especificamente al contexto de la práctica clínica debe llevar a mejores resultados que 
los descritos hasta la fecha. Un esfuerzo concertado de los médicos por incorporar a 
la asistencia sanitaria sistemática una guía alimentaria está claramente indicado por la 
importancia y la trascendencia universal de la alimentación para la salud. 

Aunque el asesoramiento eficaz y la educación del paciente son necesarios para 
fomentar estilos de vida saludables, no es suficiente. Para poder hacer cambios 
eficaces en el estilo de vida, además de saber qué opciones pueden tomar, los 
pacientes deben tener las herramientas y las capacidades para tomar dichas 
decisiones. Por ejemplo, aunque una paciente de nivel socioeconómico bajo quiera 
aumentar el consumo de frutas y verduras, el precio de los productos frescos puede 
ser prohibitivamente costoso. De manera similar, si quiere aumentar la actividad 
fisica, el vecindario podría no tener un espacio exterior seguro para hacer ejercicio. 
La propia estructura del entorno puede hacer que la alimentación saludable sea un 
reto, y que la inactividad física sea la norma (v. cap. 5). Para controlar la epidemia de 
obesidad, el asesoramiento sobre el estilo de vida debe combinarse con cambios del 
entorno más amplios que faciliten, y no dificulten, una vida saludable. 
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vI 


Controversias en nutrición clínica 
contemporánea 


Esta nueva sección de La nutrición en la práctica clínica ofrece breves comentarios e 
indicaciones sobre varios temas relativos a la nutrición clínica contemporánea, 
destacables y controvertidos en el momento de su elaboración. Aquí se incluyen citas 
selectivas, junto a referencias cruzadas a los correspondientes capítulos del resto del 
libro, que contienen una lista bibliográfica más amplia. 


959 


La caloría 


a naturaleza refractaria de la epidemia de obesidad ha impulsado una reflexión 
extensa en la comunidad de nutricionistas, y se han evaluado atentamente y 
reconsiderado casi todos los preceptos sancionados por el tiempo. Entre ellos se 
incluye el principio básico de que la regulación del peso es, en último término, una 
cuestión de equilibrio energético que, a su vez, depende de las calorías ingeridas en 
relación con las calorías gastadas. La pregunta «¿Es una caloría una caloría?» (1) se 
ha convertido en una frase importante tanto en la cultura popular como en la literatura 
científica. 

La base evidente de dicha pregunta es que el énfasis en las calorías no ha 
permitido obtener una contramedida eficaz a los elementos obesógenos de la sociedad 
moderna. Una consideración adicional es que una determinada reducción incremental 
de la ingestión de energía, o un aumento del gasto de energía, no se traducen en un 
cambio estándar del peso o de la composición corporal. Estas observaciones, y otras 
relacionadas, han llevado a algunos autores a preguntarse si las calorías son realmente 
importantes (2), y otros van más lejos y declaran que no lo son (3). 

Fundamentalmente, la caloría es una medida estandarizada de la energía 
almacenada, igual que el julio, utilizada habitualmente en Europa. La medida real que 
se aplica habitualmente a los alimentos en Estados Unidos es la kilocaloría. Una 
kilocaloría es la energía necesaria para elevar la temperatura de 1 1 de agua 1 *C al 
nivel del mar. Desde la perspectiva de un calorimetro, una caloría es, entonces, 
claramente una caloría, y exactamente eso. 

Pero los seres humanos no son calorímetros. La energía ingerida con los 
alimentos se consume para mantener el metabolismo basal, se utiliza para el 
crecimiento y la reparación, se usa como combustible para el ejercicio físico, se 
desperdicia como calor o se convierte en una reserva de almacenamiento en forma de 
glucógeno (v. caps. 1 y 5) o grasa (v. caps. 2 y 5). Las necesidades de energía para el 
crecimiento y la reparación varían según la fase del ciclo vital y las circunstancias 
diarias. La eficiencia con la que se utilizan las calorías varía de unas personas a otras, 
de la misma manera que la eficiencia del combustible varía de unos vehículos a otros, 
con la consiguiente variación del grado en el que se desperdician las calorías en 
forma de calor (es decir, la termogénesis). El gasto energético en reposo y la tasa 
metabólica basal varian en función de factores genéticos y de la composición 
corporal. Esta, a su vez, varía con factores genéticos, factores alimentarios y la 
actividad fisica. La actividad física influye en las necesidades de energía tanto directa 
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como indirectamente, a través de sus efectos sobre la masa corporal magra. 

Estos factores explican fácilmente las respuestas variables, en relación con el peso 
y la composición del cuerpo, de las diferentes personas a la misma carga de calorías. 
La variación que explican estos factores no tiene por qué traducirse en calorías, 
porque se explica fácilmente por las variaciones conocidas del metabolismo humano. 
Una vez más es procedente la analogía con los vehiculos. Si dos coches recorren 
distancias diferentes o tienen un rendimiento variable en algún otro sentido con una 
cantidad idéntica de combustible, no hacen falta enigmas ocultos en la definición de 1 
1 de gasolina. Por el contrario, invoca la explicación mucho más evidente de que no 
todos los coches son iguales (4). 

Un buen consejo para los médicos es reconocer que dos pacientes pueden comer y 
hacer ejercicio en el nismo grado y acabar teniendo un peso muy diferente. Esto no 
es un testimonio del error de las afirmaciones sobre termodinámica realizadas por Sir 
Isaac Newton y otros autores posteriores, sino simplemente el reflejo de la variación 
bien establecida, y en algunos casos bastante grande (5), de la eficiencia metabólica 
del ser humano. Los nuevos conocimientos en este ámbito derivan de estudios sobre 
el genoma y el microbioma (v. cap. 5). Hay algunos casos de vulnerabilidad bastante 
llamativa al aumento de peso, o de resistencia a la pérdida de peso, que son 
frustrantes tanto para el paciente como para el médico, y que probablemente tengan 
un origen multifactorial. Además, se está avanzando en el conocimiento de las 
implicaciones del cambio de la masa corporal y la composición del cuerpo para las 
necesidades calóricas, y se han elaborado modelos que aclaran la naturaleza dinámica 
del equilibrio energético (6-8). 

Las explicaciones sobre el decepcionante rendimiento de una perspectiva del 
control del peso centrada en las calorías ya no son engañosas en el ámbito 
epidemiológico. A pesar del énfasis que se ha otorgado durante mucho tiempo al 
control de las raciones en las guías alimentarias oficiales, en la era moderna hemos 
sido testigos de una proliferación continua, e incluso acelerada, de los alimentos 
procesados con elevada densidad energética, literalmente diseñados para que sean lo 
más irresistibles posible (9). Frente a esta fuerza aparentemente irrefrenable dirigida 
por los beneficios, el control de las raciones ha sido algo demasiado cambiante. En 
consecuencia, las encuestas nutricionales nacionales en Estados Unidos sugieren que, 
aunque ha habido variaciones en el porcentaje de calorías obtenido de fuentes de 
macronutrimentos específicas en las últimas décadas, la ingestión calórica general ha 
aumentado, en lugar de disminuir (v. cap. 5). El fracaso de la «hipótesis de la caloria» 
en salud pública se puede atribuir, no a errores en el concepto de la caloría, sino a un 
indignante fallo en la ejecución de las guías debido a las influencias obesógenas de la 
cultura y el entorno modernos. 

Los estudios intervencionistas de pérdida de peso, revisados de forma extensa en 
el capítulo 5, implican superficialmente efectos diferenciales de las clases de 
macronutrimentos sobre el peso. Sin embargo, en una revisión meticulosa de la 
literatura se observa que las dietas consiguen la pérdida de peso mediante una 
restricción de las calorías (en ocasiones de forma directa y, a veces ,de forma 
indirecta al restringir las opciones), pero todas lo hacen. Además, las diferencias de 
pérdida de peso observadas con las distintas dietas tienden a ser nominales y 
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evolucionan hacia la falta de significación a lo largo del tiempo. Cualquier método 
para restringir las calorías, incluida una alimentación formada intencionadamente por 
alimentos «basura», produce pérdida de peso a corto plazo (10), aunque no lleva 
necesariamente a una buena salud a lo largo del tiempo. De manera similar, una 
ingestión de calorías más allá de las necesidades lleva al aumento de peso, 
independientemente de la fuente de esas calorías (11). 

Sigue abierta la discusión sobre sí el mismo número de calorías procedente de 
diferentes fuentes alimentarias ejercerá efectos distintos sobre aspectos importantes 
del metabolismo, como el equilibrio hormonal. Situado de manera ingeniosa en el 
contexto de la discusión, se aprovecha este aspecto para implicar la inadecuación del 
concepto de caloría y justificar las reflexiones sobre la utilidad de la medida. 

Pero esta discusión, despojada de sus pretensiones, es simplemente la afirmación 
de que la calidad de los alimentos importa, además de su cantidad. Esto no se eleva 
por encima del nivel de aquello que es evidente en sí mismo. Por supuesto, el cuerpo 
utiliza un número determinado de calorías procedente de una bebida edulcorada con 
azúcar y desprovista de valor nutricional de una manera bastante diferente al mismo 
número de calorías procedente de avellanas, aguacates o salmón salvaje. En esencia, 
se ha ideado un engañoso subterfugio para poder desacreditarlo: si las calorías 
cuentan, entonces las calorías procedentes de distintos alimentos deberían tener todas 
los mismos efectos. Si cantidades fijas de energía procedentes de distintos alimentos 
no tienen los mismos efectos, entonces es que las calorías no cuentan. Por lo tanto, 
una caloría «no» es una caloría. 

El argumento es engañoso porque la primera parte de la afirmación carece de 
fundamento. La misma cantidad de energía latente se puede almacenar en alimentos 
con una calidad nutricional muy variada. A su vez, la calidad nutricional es un 
término que se define de acuerdo con los efectos sobre la salud: los alimentos varían 
en cuanto a calidad nutricional si varían en sus efectos sobre la salud y el 
metabolismo. Si, de hecho, 100 kcal de manzana, jugo de manzana, sidra de manzana 
o pastel de manzana se metabolizan de una forma idéntica, serían inmediatamente 
idénticas desde el punto de vista nutricional. Son los efectos diferenciales del 
alimento sobre los aspectos imensurables de la salud y las respuestas metabólicas lo 
que justifica en principio cualquier clasificación relativa de menos a más «nutritivo» 
(2). 

Los efectos de los alimentos sobre las respuestas endocrinas varían; esto, a su vez, 
tiene implicaciones para el destino de las calorías. Cuando las respuestas de la 
insulina son rápidas, se puede facilitar el depósito de las calorías en la grasa (v. cap. 
6), con acumulación preferencial de la grasa a nivel central, incluido el hígado. Esta 
grasa visceral es un elemento precipitante en la vía que lleva al síndrome metabólico 
(v. cap. 6). Nunca se ha puesto en duda que la calidad de los alimentos y sus efectos 
sobre las respuestas metabólicas sean importantes. Estos factores pueden ser 
importantes, y también pueden ser importantes las calorías. De hecho, lo que indican 
la mayoria de los datos es que ambos hechos son importantes. 

Un aspecto final tiene una utilidad práctica específica. La calidad de las calorías 
puede ofrecer el mejor método para controlar su cantidad. Como ya se ha señalado, el 
consejo sobre el control de las raciones ha tendido a fracasar frente a las tentaciones 
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del moderno suministro de alimentos. Algunos periodistas de investigación han 
mostrado más de una vez los esfuerzos diligentes y bien informados de la industria 
alimentaria para maximizar el número de calorías que hacen falta para conseguir la 
plenitud (13,14). Hay motivos para creer (y datos que lo sugieren [v. cap. 5]) que este 
proceso se puede someter a ingeniería inversa. Las formulaciones de alimentos que 
eleven la densidad energética, aumenten la carga glucémica y minimicen los efectos 
sobre la saciedad llevarán a los efectos adversos de una mala calidad y a los de una 
mayor cantidad. Los alimentos con propiedades opuestas (densidad de nutrimentos 
elevada, densidad energética relativamente menor, carga glucémica baja y elevado 
índice de saciedad) tenderán a ejercer efectos favorables sobre la salud directamente, 
e indirectamente facilitarán el control de las raciones a reducir las calorías necesarias 
para conseguir un sentimiento satisfactorio de plenitud. 


Una caloría es una caloría, pero un refresco no es un salmón, o espinacas. Cuenta 
tanto la calidad como la cantidad de las calorías. La mejor forma de controlar la 
cantidad puede ser centrarse en la calidad. 

Es poco probable que un debate interminable sobre las implicaciones de una 
medida de la energía latente lleve a un mejor control de la cantidad y la calidad de las 
calorías. 

Si se desean comentarios adicionales del autor sobre el tema de las calorías, 
véanse los siguientes enlaces: 


1. http://www.huffingtonpost.com/david-katz-md/what-are-calories _b_4170755.html 

2. http: //www.huffingtonpost.com/david-katz-md/calories b_1369749.html 

3. http://health.usnews.com/health-news/blogs/eatrun/2012/07/11/fathoming-the- 
calorie 
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La búsqueda de chivos 
expiatorios y soluciones 
mágicas 


LA moderna era de la guía nutricional ha puesto el acento en los detalles de los 
nutrimentos, con exclusión relativa de los alimentos, y en el patrón alimentario 
general. Michael Pollan ha caracterizado correctamente esta preocupación como 
«nutricionismo» (1), y ha atribuido a esta tendencia buena parte de todo lo que 
atormenta a la moderna epidemiología nutricional. En la medida en la que el 
nutricionismo no explica por completo las preocupaciones alimentarias actuales, el 
resto se puede explicar por la ley de las consecuencias imprevistas (2). Las 
recomendaciones centradas en los nutrimentos han ofrecido oportunidades casi 
ilimitadas para que diversos elementos de la industria alimentaria acentúen alguna 
parte positiva particular, con una falta de atención relativa al conjunto. 

De esta forma, podemos plantear la hipótesis de que la combinación de 
nutricionismo y aprovechamiento oportunista del mismo ha contribuido en buena 
medida a desviar y frustrar el progreso en la nutrición de salud pública (3). Si esta 
hipótesis es correcta, hay muchos agentes cómplices en este retraso, incluidos los 
médicos. 

Comenzando con la epidemiología nutricional, se puede decir que la era moderna 
comenzó con el trabajo de Ancel Keys y la asociación con las enfermedades 
cardiovasculares de patrones alimentarios especificos en paises desarrollados y ricos, 
con abundancia de alimentos animales (4). Puede considerarse que también empezó 
en ese momento la era del nutricionismo, porque observaciones que se referían 
principalmente al patrón alimentario general y al patrón de salud general se 
transformaron en afirmaciones sobre nutrimentos específicos, factores de riesgo de 
enfermedades crónicas especificas y resultados de salud específicos, en este caso la 
implicación de la grasa saturada y el colesterol de los alimentos en la dislipidemia y 
la propagación de la aterosclerosis coronaria (v. cap. 7). Posteriormente, vino la era 
de la preocupación por los alimentos «pobres en grasa». 

Las complejidades, sutilezas y falacias de culpar de la aterosclerosis a las grasas 
saturadas o al colesterol de los alimentos se abordan con mayor detalle en el capítulo 
7. Baste decir que el colesterol de los alimentos parece ejercer una influencia débil o, 
incluso, despreciable sobre la concentración de colesterol sérico y el riesgo 
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cardiovascular, y que la grasa saturada representa una clase general de nutrimentos 
con efectos variables (v. caps. 2 y 7). En el énfasis inicial sobre la dosis diaria de 
estos nutrimentos se pasó por alto que variaban en consonancia con el patrón 
alimentario general. Una alimentación que obtiene una mayor proporción de su 
energía de alimentos ricos en grasa saturada y colesterol obtiene necesariamente una 
menor de alimentos vegetales, intrínsecamente pobres en estos componentes (5). 

Aun así, el consejo generado (restringir la ingestión de grasas con los alimentos) 
podría haber llevado a mejorías de la salud si se hubiera traducido de la siguiente 
manera: consume más alimentos que sean pobres en grasa de forma natural. Esto, a su 
vez, podría haber llevado a un mayor consumo de verduras, frutas, frijoles y lentejas, 
elementos importantes de muchos de los patrones alimentarios asociados de manera 
más clara a una buena salud general (3) (v. cap. 45). En cambio, la industria 
alimentaria aprovechó la obsesión por la fórmula de «simplemente recorta la grasa», 
elaborando lo que ahora es habitual en el suministro de alimentos: alimentos 
procesados pobres en grasa. Naturalmente, nunca hubo datos que indicaran que 
comer más galletas pobres en grasa mejorara la salud, y esta conducta tampoco tuvo 
dicho efecto. 

La cambiante perspectiva histórica tiende ahora hacia la crítica de la hipótesis 
«pobre en grasa» y la era en la que ha florecido. Pero, de hecho, los esquemas 
alimentarios ricos en alimentos de origen vegetal y que, de forma natural, son pobres 
en grasa, se encuentran entre los contendientes al laurel de mejor régimen alimentario 
(3) (v. cap. 45). El paso en falso fue, como ya se ha señalado, la confusión de una 
parte de la alimentación (y, en realidad, de partes de los alimentos) con el todo, y que 
el oportunismo de la industria alimentaria tradujera las guías alimentarias en 
productos no previstos. 

Esta acción —de la que fueron cómplices investigadores, epidemiólogos, 
médicos, elaboradores de políticas, fabricantes de alimentos y el público en general — 
indujo, con una inevitabilidad newtoniana, una dura reacción nacida de la frustración 
y la repulsión, porque las epidemias de obesidad y enfermedades crónicas 
empeoraron en lugar de mejorar (v. caps. 5 y 6). Si el consejo de reducir las grasas de 
los alimentos había sido tan erróneo, es evidente que se había actuado sobre la clase 
equivocada de nutrimentos. Y es así como la sociedad pasó al siguiente chivo 
expiatorio: los hidratos de carbono. 

Este tema también se abordó en profundidad en otros capítulos (v. caps. l y 5), y 
no es necesario entrar en detalles. Baste decir que alimentos tan variados como las 
lentejas y las palomitas de maíz son fuentes de hidratos de carbono, y la noción de 
que todos estos alimentos podrían encontrarse de forma constructiva con un juicio 
sumario era ilógica desde el principio. Pero, al igual que con el dogma de la 
alimentación pobre en grasas, las advertencias sobre los alimentos «pobres en 
hidratos de carbono» tenían cierta posibilidad de ser útiles si alejaban a las personas 
de los alimentos ricos en almidón y azúcares y las llevaban hacia alimentos integrales 
relativamente más ricos en proteínas o grasa. Esta alimentación podría haber 
sustituido el pan y la bollería por pescado, marisco, frutos secos, semillas, aguacates 
y otros alimentos similares. Por el contrario, la industria alimentaria vio una vez más 
una oportunidad en la preocupación de la sociedad por un rótulo, y nos ofreció pasta, 
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pan y bizcochos pobres en hidratos de carbono. De nuevo, jamás había habido 
demasiados datos que indicasen que el consumo de más bizcochos pobres en hidratos 
de carbono produjera mejorías de la salud. Fueran cuales fueran los errores en la guía, 
se introdujo mucha confusión por las aplicaciones equivocadas e imprevistas. 

Hay un famoso dicho que afirma que la imposibilidad de aprender de las locuras 
de la historia lleva a su repetición. Esto es ominosamente pertinente en relación con 
la moderna nutrición de salud pública. 

Aunque persisten los efectos de la preocupación por los alimentos pobres en grasa 
e hidratos de carbono, lo que invita a cierto grado de críticas vitriólicas entre 
facciones contrapuestas y a cierta pérdida de fe en los denominados «expertos» en 
nutrición, persiste la tendencia a buscar chivos expiatorios o soluciones mágicas 
aislados en la alimentación. Una de las recientes inclusiones en esta categoría es la 
fructosa (6), cuya denigración ha llevado a la afirmación extrema de que el azúcar es 
«tóxico» (7). 

No hay duda de que un exceso de azúcar añadido se encuentra entre los 
principales lastres de la alimentación moderna, pero estamos ante un caso en el que es 
la dosis la que hace el veneno. La fructosa en sí misma casi nunca es un ingrediente 
aislado en los alimentos procesados; se encuentra casi exclusivamente en las frutas y 
sus jugos (v. cap. 1). En conjunto, la mayor parte de los datos respaldan el consumo 
de fruta incluso para controlar el peso y prevenir la diabetes (8), los principales 
problemas de los que se acusa a la fructosa. Por lo tanto, el consejo de restringir la 
ingestión de fructosa se ve dificultado inmediatamente por la necesidad de clarificar 
que se excluye la principal fuente de fructosa pura en los alimentos. 

La mayor parte de la fructosa consumida en la alimentación moderna forma parte 
de los azúcares añadidos en forma de sacarosa o de sirope de maíz rico en fructosa. 
Desde hace mucho tiempo se sabe que un exceso de azúcar añadido es perjudicial, lo 
que ya está codificado en las actuales directrices alimentarias (v. caps. 5, 6 y 45). Los 
perjuicios agudos sobre la fructosa se confirman en investigaciones que tienden a 
exagerar y distorsionar la exposición de la vida real; un análisis meditado de esta 
bibliografía médica sugiere que, en las condiciones de la vida real, el azúcar es azúcar 
y no es una toxina en sí mismo, sino que es el exceso lo que es claramente perjudicial 
(9). Debe señalarse que la utilización de la distorsión de la dosis para respaldar un 
supuesto perjuicio podría, de una manera bastante hábil, permitir que se considere 
que el oxígeno es una toxina. Se ganaría poco de esta práctica. 

Incluso aunque la hipótesis de la fructosa tenga una extensa cohorte de seguidores 
y haya generado un libro con gran éxito de ventas (6), otras discusiones han 
conseguido lo mismo. Aunque la preocupación por la creciente prevalencia de la 
enteropatía por gluten y otras formas menores de sensibilidad al gluten (v. caps. 18 y 
24) es totalmente legítima, no lo son las afirmaciones de que toda la población debe 
evitar el trigo (10). Los datos sugieren que los intentos aleatorios de evitar el gluten o 
el trigo pueden reducir la calidad general de la alimentación (11). Aun así, la idea de 
que el gluten o el trigo es «lo» incorrecto de la alimentación moderna ha calado en la 
imaginación del público. 

Avanzando un paso más allá, otro exitoso libro afirma que todos los granos son 
esencialmente tóxicos (12), a pesar de su importancia en regímenes alimentarios 
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tradicionales asociados a una longevidad y una vitalidad excepcionales (13). El 
consejo de evitar el trigo y el grano compite con el consejo ya antiguo de evitar los 
productos animales (14), a los que en algunos casos se atribuyen prácticamente todos 
los males de la epidemiología moderna. Debe señalarse que todos estos argumentos 
se basan en un muestreo selectivo de la bibliografía médica relevante, y en todos ellos 
se ignoran los datos en los que se basan las afirmaciones de los demás. En 
consecuencia, se formulan acusaciones igual de convincentes y basadas en pruebas 
contra el trigo y la carne, el gluten y la fructosa. El problema, por supuesto, es que si 
cualquiera de estas teorías contrapuestas es correcta, todas las demás son erróneas, 
por lo que millones de seguidores han estado peligrosamente confundidos. 

La verdad casi inevitable es mucho más probable: cada una de las teorías cuenta 
una verdad parcial, pero incompleta y exagerada. La amplitud y la diversidad de la 
bibliografía sobre nutrición son tales que, casi invariablemente, se pueden encontrar 
estudios que justifiquen una hipótesis a priori. El hecho de que estos argumentos 
permitan fundamentar fácilmente afirmaciones mutuamente excluyentes muestra, sin 
embargo, sus inadecuaciones inherentes. Una teoría no es robusta cuando es 
confirmada por estudios seleccionados cuidadosamente, sino cuando el peso de las 
pruebas no seleccionadas se decanta a su favor. 

Al comentar los retos de la selección natural y la adaptación ambiental, el biólogo 
evolutivo Richard Dawkins señaló que hay muchas más formas de estar muerto que 
de estar vivo (15). La afirmación indica que la mayoría de las mutaciones genéticas 
son inútiles o perjudiciales, y que solo algunas de ellas confieren una ventaja para la 
supervivencia. Un pensamiento similar se puede ampliar a la nutrición de salud 
pública: hay muchas más formas de comer mal que de hacerlo bien. Una alimentación 
pobre en grasa puede estar formada por alimentos vegetales nutritivos, o 
exclusivamente por algodón dulce. Una dieta pobre en carbohidratos puede ser rica 
en salmón y avellanas, o en salchichas de Bolonia y bizcochos. 

La perpetuación de los intentos de identificar un único chivo expiatorio o una 
única solución mágica en la alimentación representa una forma de conspiración. El 
público, frustrado con los intentos fallidos de perder peso y encontrar la salud, ha 
subordinado el sentido común aplicado en otras áreas, como el manejo del dinero, a la 
credulidad y la esperanza perenne de un remedio mágico y rápido. Los editores y los 
productores aprovechan esta combinación de esperanza y credulidad para beneficiarse 
de un desfile aparentemente infinito de libros y productos. Los médicos han 
contribuido desde hace mucho tiempo a la confusión, al actuar como los expertos que 
están detrás de las afirmaciones contradictorias y ofrecer asesoramiento alimentario 
sujeto a la «falacia de un nutrimento cada vez» (16). Desde hace mucho tiempo 
prevalece el consejo alimentario específico de cada especialidad médica, resultado 
para la salud o sistema orgánico. Los cardiólogos han advertido desde hace años 
sobre los peligros de las grasas aterogénicas, aunque los diabetólogos se han centrado 
selectivamente en el azúcar y la carga glucémica. 

Un vistazo desde una altura no demasiado grande muestra la evidente falacia de 
cualquiera de estos constructos. Los diabéticos tienen un riesgo elevado de 
enfermedad cardiovascular; entonces, ¿deben cumplir las guías alimentarias 
relacionadas con la diabetes o las guías contrapuestas para salvaguardar sus 
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coronarias? De manera similar, los pacientes cardíacos suelen tener múltiples factores 
de riesgo, como la inflamación, que lleva a resistencia a la insulina y a diabetes de 
tipo 2. ¿Deben proteger sus corazones con una alimentación cardiosaludable o 
defendiéndose de la aparición de la diabetes? 

Resulta igualmente claro cuando se ve la situación a la inversa. Los patrones 
alimentarios asociados a una baja incidencia de una enfermedad crónica a nivel 
poblacional se asocian de manera casi invariable a una incidencia baja de todas las 
principales enfermedades crónicas (v. cap. 45). El seguimiento del tema básico de la 
alimentación saludable (3) permite mantener una buena salud general y, en 
consecuencia, protege frente a todas las enfermedades crónicas al suprimir los 
elementos patógenos comunes: inflamación, oxidación, glucación, etcétera (3). 

Hay una consideración final en relación con los chivos expiatorios y las balas de 
plata en la alimentación. El énfasis aislado en la adición o la exclusión de cualquier 
nutrimento, categoría de nutrimentos o alimento determinado puede no prestar 
atención a una pregunta que exige este abordaje: si las personas excluyen (o añaden) 
el alimento «A», ¿qué alimento B añadirán (o excluirán) como compensación? Una 
popular campaña publicitaria sugiere que la alimentación estadounidense está nutrida 
por los productos de una cadena nacional de tiendas de rosquillas (17); es seguro que 
este no fue el efecto previsto del consejo de reducir la ingestión de huevos para el 
desayuno. 

Se podría afirmar literalmente que décadas de oportunidad en nutrición de salud 
pública se han despilfarrado en una repetición de la locura básica de la moderna 
epidemiología nutricional: los intentos fáciles, pero en último término fatuos, de 
culpar a un único chivo expiatorio de todas las dificultades para comer bien en el 
mundo moderno, El énfasis en la calidad nutricional general de los alimentos y en el 
patrón alimentario general era y sigue siendo mucho más congruente con la mayor 
parte de los datos, y tiene más probabilidad de llevar a los objetivos de salud pública 
(18). 

Se aconseja a los lectores de este libro que renuncien a la búsqueda de salvadores 
o chivos expiatorios en cualquier nutrimento o alimento determinado, que adopten 
una perspectiva más realista de la nutrición y que aconsejen a sus pacientes en 
consecuencia. 
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La obesidad 
como enfermedad 


l tema de la obesidad se aborda de forma extensa en el Capítulo 5, Aun asi, el 
concepto de la obesidad como enfermedad justifica un comentario adicional 
independiente, si bien breve. 

En el año 2013, la American Medical Association (AMA) proclamó la obesidad 
como enfermedad (1), aparentemente en un intento de dotar a este trastorno de 
legitimidad médica y de fomentar una mayor atención a la misma por parte de los 
profesionales, en particular los médicos. La base de un esfuerzo dirigido a su 
legitimación es clara y convincente. Desde hace mucho tiempo, ha habido muchas 
barreras al asesoramiento para el control del peso por parte de los médicos (2). El 
abordaje histórico de la obesidad por parte de los médicos (y tal vez también de otros 
profesionales, aunque en menor medida) ha sido ignorar por completo el problema 
por razones de comodidad, o blandir un dedo acusador. Este último abordaje tiene la 
desventaja evidente de agredir la autoestima potencialmente frágil de los pacientes y, 
por tomar prestada una expresión más coloquial, hacer que se sientan como si 
midieran «una pulgada de altura» (v. caps. 46 y 47). Si el asesoramiento clínico 
reduce la altura, pero no el peso, el efecto sobre el índice de masa corporal es 
contraproducente en el mejor de los casos. 

Estas dificultades para un asesoramiento constructivo y compasivo se complican 
por el problema del prejuicio contra la obesidad, que desde hace mucho tiempo es 
prevalente en la sociedad y que también se ha identificado como tendencia en los 
futuros médicos (3). Aunque, en algunos casos, el movimiento acusador de un dedo 
puede simplemente implicar la falta de competencia, en otros puede indicar 
verdaderamente el severo juicio de un profesional que «culpa» a la víctima en 
función de nociones preconcebidas sobre las causas de la obesidad. 

En la medida en que la posición de la AMA pretende rectificar estas 
transgresiones del pasado y conseguir, por un lado, que los profesionales presten más 
atención a la obesidad y, por el otro, la adquisición de competencias para abordar la 
obesidad de una forma compasiva y eficaz, la medida es un avance bienvenido. Es 
preferible la obesidad como enfermedad a la obesidad como problema de carácter. 

Pero la obesidad como enfermedad conlleva numerosos posibles riesgos (4). El 
primero de ellos es que el gran poder de afirmar por decreto que la obesidad reside en 
el dominio médico conlleva la gran responsabilidad de remediarla. Si la obesidad se 
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medicaliza, los médicos están obligados a compartir una parte mucho mayor de la 
carga de lo que implica la llamada a una acción multidisciplinaria realizada por 
organismos como el Institute of Medicine (5). 

El segundo es el curso de acción terapéutica que implica. Si la obesidad es una 
enfermedad, es probable que el remedio sean los abordajes estándar de la 
enfermedad, es decir, fármacos y técnicas terapéuticas. Aunque la Food and Drug 
Administration ha autorizado fármacos para el tratamiento de la obesidad (v. cap. 5), 
hay controversia en relación con su seguridad y eficacia. La historia del tratamiento 
farmacológico para el control del peso ha sido singularmente desalentadora hasta la 
fecha. La cirugía bariátrica es eficaz, aunque conlleva los costes humanos y 
económicos de las operaciones, así como la incertidumbre sobre su eficacia a largo 
plazo si no hay una preparación adicional sólida sobre el estilo de vida (v. cap. 5). A 
la vista de la prevalencia de la obesidad, si los fármacos o la cirugía son la principal 
respuesta, la capacidad de nuestra sociedad para soportar la carga económica es 
cuestionable en el mejor de los casos, 

El tercero y más importante es el hecho de que la declaración de la obesidad 
como enfermedad puede invitar a entidades no médicas a que renuncien a su 
participación en la lucha contra la obesidad. Un problema médico con soluciones 
clínicas absuelve a la industria alimentaria, la publicidad, los colegios, los negocios y 
los elaboradores de políticas de cualquier compromiso significativo con una acción 
correctora. La posición de la AMA invita a nuestra sociedad, al menos de manera 
tácita, a que espere a que se manifieste la enfermedad de la obesidad y, después, a 
dejar que los profesionales la traten como tienen costumbre de hacer. 

Asi, la posición de la AMA puede derivar, en parte, de la arrogancia médica (es 
decir, los médicos pueden resolverlo), de la proverbial tendencia a ver clavos cuando 
se sujeta un martillo y, también en parte, del hecho de no haber considerado la 
amplitud de los trastornos médicamente legítimos. No todos los trastornos 
médicamente legítimos son enfermedades. Por supuesto, hay lesiones y exposiciones 
a tóxicos; y (tal vez el más importante de todos) hay ahogamiento. 

La obesidad como enfermedad implica que el cuerpo humano que adquiere grasa 
está funcionando incorrectamente de alguna forma; las respuestas maladaptativas son 
intrínsecas a la definición de enfermedad. Pero, de hecho, un cuerpo humano que 
convierte el exceso de energía de los alimentos en un deposito de almacenamiento 
está funcionando normalmente. La alteración deriva de un exceso infinito de energía 
procedente de los alimentos, de modo que el depósito de almacenamiento, una vez 
hecho, únicamente crecerá, en lugar de ser metabolizado y repuesto de forma 
intermitente. No hay duda de que la obesidad puede producir enfermedades; de 
hecho, la obesidad está en la vía causal hacia todas las enfermedades crónicas 
prevalentes que asolan a las sociedades modernas (v. cap. 5). Pero es igualmente 
claro que puede producirse «adiposidad» en ausencia de trastornos metabólicos y de 
morbilidad evidente. Si la obesidad es una enfermedad, entonces todas las personas 
con un índice de masa corporal . 30, por bien que se puedan sentir y por normal que 
sea su perfil metabólico, están por ello «enfermas» (6). 

El ahogamiento es un trastorno médicamente legítimo. Los profesionales que 
tratan a pacientes en urgencias y en cuidados intensivos deben saber cómo tratarlo, y 
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las aseguradoras están obligadas a cubrir los costes de la asistencia relacionada. Pero 
el ahogamiento no se interpreta erróneamente como enfermedad porque es evidente 
que incluso el más sano de los cuerpos humanos está sometido al ahogamiento si 
permanece debajo del agua demasiado tiempo. El ahogamiento denota los perjuicios 
de una interacción entre un cuerpo humano normal y un entorno para el cual carece 
de adaptaciones adecuadas. 

Podría afirmarse que esta misma definición es adecuada para la epidemia de 
obesidad. El cuerpo humano normal gana peso en forma de grasa corporal en un 
contexto de exceso constante de energía con los alimentos. El moderno entorno 
obesógeno ofrece exactamente eso. La obesidad se puede deber al «ahogamiento» en 
un exceso continuo de calorías tozudamente irresistibles (v. caps. 5 y 49) y de 
tecnología que ahorra trabajo, porque el Homo sapiens no tiene defensas naturales 
contra el exceso de calorías o el atractivo del sofá. Si la analogía es adecuada y se 
lleva al límite, sugiere que la búsqueda de un tratamiento farmacológico eficaz para el 
control del peso puede tener tanta probabilidad de éxito como el intento de obtener un 
comprimido para prevenir el ahogamiento. 

Esto, a su vez, lleva a considerar cómo aborda nuestra sociedad el peligro de 
ahogamiento. El énfasis es predominantemente social y preventivo, más que médico 
y terapéutico. Los médicos tratan el ahogamiento cuando se produce, aunque otros 
elementos de nuestra sociedad dan pasos para asegurarse de que se produzca con la 
menor frecuencia posible. Hay leyes sobre la bebida y la navegación, las playas 
públicas tienen salvavidas, las piscinas están invariablemente acotadas y se fomentan 
las clases de natación, que están disponibles de manera generalizada. Hay analogías 
con cada uno de estos fenómenos en el ámbito del control de la obesidad, desde la 
regulación del mercadeo de alimentos, pasando por garantizar el acceso a alimentos 
integrales y oportunidades para la actividad fisica, hasta impartir de manera 
sistemática el conjunto de habilidades necesario para seleccionar alimentos nutritivos 
y adaptar la forma física en las rutinas diarias. El principal peligro de la declaración 
de la AMA es que podría disuadir a nuestra sociedad de estos abordajes integrales 
para la prevención de la obesidad. 

No hace falta que la obesidad sea una enfermedad para que sea legítima desde el 
punto de vista médico. El asesoramiento para el control del peso debe estar bien 
informado y debe ser compasivo y constructivo (v. caps. 46 y 47). Pero el problema 
de la obesidad afecta a toda nuestra cultura; la sociedad moderna se está ahogando en 
ella. Los profesionales son una parte de la solución o una parte del problema, pero el 
esfuerzo de la comunidad médica por reivindicar todo el problema y ofrecer toda la 
solución considera erróneamente la obesidad como un derivado de la fisiopatología. 
La obesidad se produce por una fisiología humana normal en un entorno obesógeno 
para el cual carece de adaptaciones. Los remedios culturales dirigidos a esa 
interrelación indudablemente constituyen el abordaje más prometedor y rentable para 
esta forma de ahogamiento, igual que para cualquier otra. 


LECTURAS RECOMENDADAS 


Si se desean más comentarios en tiempo real del autor sobre temas de nutrición y 
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medicina preventiva, se pueden consultar las siguientes páginas de Internet: 


1. LinkedIN: http://www.linkedin.com/influencer/23027997 
2. Huffington Post: http://www.huffingtonpost.com/david-katz-md/ 
3. US News € World Report: http://health.usnews.com/topics/author/david_1_katz 
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Apéndices y materiales 
de consulta 


APÉNDICE A FÓRMULAS NUTRICIONALES DE INTERÉS CLÍNICO 
VALOR BIOLÓGICO DE LAS PROTEÍNAS 


Valor biológico = N del alimento + (N fecal + N urinario) N del alimento + N fecal), donde se asigna la cifra 
de 100 al valor biológico de la albúmina de huevo como estándar de referencia 


CALIFICACIÓN QUÍMICA DE LAS PROTEÍNAS (PARA MEDIR LA CALIDAD) 


Calificación química = (mg del aminoácido limitante cn | g de proteína de prucba/mg dcl aminoácido cn 1 e 
de proteina de referencia) * 100, donde la lisina, los aminoácidos que contienen azufre y el tripiófano son, en 
general, los aminoácidos limitantes 


ÍNDICE DE CREATININA POR LA TALLA COMO MEDIDA DEL ESTADO DE LAS PROTEÍNAS 
SOMAÁTICAS 


(mg de creatinina urinaria en 24 h en el sujeto de estudio/mg de creatinina urinaria en 24 h de un sujeto 
normal de la misma talla y sexo) x 100 


UNIDADES DE ENERGÍA 
Una kilocaloría = 4,18 kJ 
ECUACIÓN DE HAMWI PARA EL PESO CORPORAL IDEAL 


Varones: 48.125 kg/1,50 m + 2,725 kg/cada 2.54 cm adicionales + 10 % 
Mujeres: 45,4 ke/1,50 m + 2,270 kg/cada 2.54 cm adicionales += 10 % 


ECUACIÓN DE HARRIS-BENEDICT PARA EL GASTO ENERGÉTICO BASAL 
Varones: GEE =[66 +(13,8 x P)+(3 x T) - (6.8 x E)] x FE 

Mujeres: GEE = (655 +[9,6 x P] + (1,8 x T) - (4,7 x E) x FE 

Goncral: P x 30 (kcal/kg )/día x FE 

GEE, gasto energético basal; P, peso en kg: T, talla en cm; E, edad en años; FE, factor de estrés. 
Para un aumento del poso de casi 1 kg/scmana deben provcerso 100 kcal/día adicionales. 


FACTORES DE ESTRÉS REPRESENTATIVOS 


Alcoholismo: 0.9 
Quemaduras (<40 %): 2.0-2,5 
Cáncer: 1,10-1,45 
Traumatismo craneal: 1,35 
Fractura de huesos largos: 1,25-1,30 
Inanición leve: 0,85-1,.0 
Politraumatismo: 1,30-1,55 
Peritonitis: 1,05-1,25 


Infección grave: 1,30-1,55 


Recuperación postoperatoria no complicada: 1,00-1,05 


BALANCE NITROGENADO 

E=1-(0+H+P) 

E, balance; I, ingestión: O, orina; H, heces: P, piel (descamación). 

Alternativamente, balance nitrogenado = (Ni/6,25) — Ne + 4 

¡ = ingestión de proteínas en los alimentos en g/24 h, Ne = nitrógeno ureico urinario en 2/24 h, 4 
corresponde al cálcu lo de las pérdidas de nitrógeno no ureico. 

PORCENTAJE DEL PESO CORPORAL IDEAL 

Porcentaje del poso corporal ideal = (PC real/PC ideal) x 100 


PORCENTAJE DEL PESO CORPORAL HABITUAL 


Porcentaje del peso corporal habitual = (PC real/PC habitual) x 100 

NECESIDADES DE PROTEÍNAS DURANTE LA LACTANCIA 

Proteínas adicionales necesarias = ([730 ml x 0,011 g de proteínas/ml|/0,70 de eficiencia) x 1.25 de varianza 
=14,7 g/día 

GASTO ENERGÉTICO EN REPOSO POR OXIMETRÍA 

Índice metabálico (kcal/h) = 3.9 x VO, (1h) + 1,1 x VCO>, (1/1), VO, = consumo de oxigeno, VCO, = 
generación de bióxido de carbono 

UNIDADES DE MEDICIÓN 


loz=284g 

1 Ib=454 g 

1 kg = 2,2 lb 

1 pinta (16 onzas) = 568 ml 

1 1=1,76 pintas = 0,88 cuartos 
mg = mmol/peso atómico 


Fuente: Para información adicional, véase Frankenficld DC, Muth ER, Rowc WA. The Harris-Benedict 
studios of human basal mctabolism: history and limitations. J An Piet Assoc 1998:98:439-443: Boullata J. 
Williams J, Cottroll F y cols. Accurate determination of encrgy needs in hospitalizcd patients. J Am Diet Assoc 
2007:107:393-401. 


APÉNDICE B TABLAS DE VALORACIÓN DEL CRECIMIENTO Y EL 
PESO CORPORAL (PAGS. 635-643) 


Se recomienda el uso de los patrones de crecimiento de la OMS en Estados unidos para lactantes 
y niños de 0-2 años de edad 


La Organización Mundial de la Salud (OMS) publicó en 2006 una nueva distribución estadística del 
estándar de crecimiento de ámbito internacional, que describe el crecimiento de niños de U a 59 meses 
de edad que viven en entornos de los que se piensa que favorecen lo que los investigadores de la OMS 
consideran que es el crecimiento óptimo de un niño en seis países del mundo, entre ellos Estados Unidos. 
La distribución muestra cómo crecen los lactantes y niños pequeños en estas condiciones, y no cómo 
Crecen en entornos que pueden no favorecer un crecimiento óptimo. 


Los CDC recomiendan que los profesionales sanitarios: 


Utilicen las gráficas de crecimiento de la OMS para monitorizar cl crecimiento de lactantes y niños de 
0-2 años de cdad en Estados Unidos, y que utilicen las gráficas de crecimiento de los CDC para seguir 
el crecimiento de niños de 2 años de edad y mayores en Estados Unidos. 
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Las gráficas de crecimiento de los CDC se pueden utilizar de forma continua desde los 2 hasta los 19 
años de cdad. Por cl contrario, las gráficas de crecimiento de la OMS únicamente ofrecen información 
sobre niños de hasta 5 años. Para niños de 2-5 años de cdad, los métodos utilizados para claborar las 
gráficas de crecimiento de los CDC y las gráficas de crecimiento de la OMS son similares 
(http:/Avww.cdc.gov/growthcharts/who_charts.htm: consulta el 23/9/2013). 


APÉNDICE B1 DEL NACIMIENTO A LOS 24 MESES: PERCENTILES 
PARA EL PESO EN FUNCIÓN DE LA TALLA Y EL PERÍMETRO 
CEFÁLICO EN FUNCIÓN DE LA EDAD EN NIÑOS 
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Bel nacimiento a los 24 meses: niños 


Percemiles para el perimetro cefálico en NOMBRE 
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Fuente: hp //www.cdc.gov/growthchartshwho_charts.htm: consulta el 23/9/2013. 


APÉNDICE B2 DEL NACIMIENTO A LOS 24 MESES: PERCENTILES 


979 


PARA LA TALLA EN FUNCIÓN DE LA EDAD Y EL PESO EN FUNCIÓN 
DE LA EDAD EN NIÑOS 


Del nacimiento a los 24 meses: niños 
NOMBRE 


Percentiles para la talla en función de la 
edad y el peso en función de la edad N.* DE HISTORIA 
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Fuente: http //www.cdc.gov/growthcharts/who_charts.htm: consulta cl 23/9/2013. 
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Del nacimiento a los 24 meses: niñas 


Percentiles para el perímetro cefálico en NOMBRE 
función de la edad y el peso en funcion N7 DE HISTORIA 
de la talla 
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Fuente: hp //www.cdc.gov/growthchartsAvho_charts.htm: consulta el 23/9/2013. 
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PARA LA TALLA EN FUNCIÓN DE LA EDAD Y EL PESO EN FUNCIÓN 


DE LA EDAD EN NIÑAS 
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Del nacimiento a los 24 meses: niñas 
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Fuente: http: //www.cdc.gov/growthcharts/who_charts. htm: consulta cl 23/9/2013. 
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APÉNDICE B5 GRÁFICA DE CRECIMIENTO, DEL NACIMIENTO A LOS 
36 MESES, NIÑAS 


Del nacimiento a los 36 meses: niñas 
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Fuente: Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Health Statistics, National Center for 


984 


Chronic Discasc Prevention and Hcalth Promotion. 2000 CDC growth charts. Disponible en: 
http:/Avww.cdc.gov/growthcharts: consulta el 9/11/2007. 


APÉNDICE B6 GRÁFICA DE CRECIMIENTO, DEL NACIMIENTO A LOS 
36 MESES, NIÑOS 
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Del nacimiento a los 36 meses: niños 
Percentiles para la talla en función de la edad 
y el peso en lunción de la edad 
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Fuente: Centers for Discase Control and Prevention, National Center for Hcalth Statistics, National Center for 


Chronic Discasc Prevention and Hcalth Promotion. 2000 CDC growth charts. Disponible cn: 
http:/Avww.cdc.gov/erowthcharts: consulta el 9/11/2007. 
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APÉNDICE B7 GRÁFICAS DE CRECIMIENTO, DE LOS 2 A LOS 20 AÑOS: 
NIÑAS 


De los 2 a los 20 años: niñas NOMBAE 
Percentiles de talla y peso en N.9 DE HISTORIA 
funcion de la edad 
A $ 13 34 15 16 17 18 49 20 
Tolla de la madre ——— Taka dol pracre Z A + crm pulg.| 
e moi] [EDADIANOS) |] pola 
== = a. 
1 > 185 
! rey Y 
í z > 180" A 
7] e 
| 75 a L 
a NN E A ia 0 PTA A 
o peso (Ito) / (talla [pro] « tula [outa)) - 703 | z= Em 56 
pulg. ¡Aa pl 
T 
A 
L 
L 
A 
P 
E 
s 
o 
P 
E 
Ss 
o 
“] —- E j z] H 
--10 > 10. 
[15] kg EDAD (ANOS) HE a 6] 


2 31345067 .8-09su41011 12 19 14 15 16 17 18 19 20 


Purlicada mi 30 $e mayo de 2000 imadiicada el 21:14601 UDC 
FUENTE: Devarcirde porel Nalorel Center tu Pelli tale ica en cotaboisc Im com 

Natonal Carter be Chionie Disease Pinos and Maat Prom nor (20061 

hero y wew ade gor gromhcharde ELFO AEALTAIE E PEOPLE” 


Fuente: Centers for Discasc Control and Prevention. National Center for Health Statistics. National Center for 
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Chronic Discasc Prevention and Hcalth Promotion. 2000 CDC growth charts. Disponible cn: 
http:/Avww.cdc.gov/growthcharts: consulta el 9/11/2007. 


APÉNDICE B8 GRÁFICAS DE CRECIMIENTO, DE LOS 2 A LOS 20 AÑOS: 
NIÑOS 
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De los 2 a los 20 años: niños NOMBRE 
Percentiles de talla y peso en N9 DE HISTORIA 
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Fuente: Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Health Statistics. National Center for 
Chronic Disease Prevention and Health Promotion. 2000 CDC growth charts. Disponible en: 
http:/Awww.cde.gov/growthcharts: consulta el 9/11/2007, 
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APÉNDICE B9 NOMOGRAMA DEL ÍNDICE DE MASA CORPORAL: 
ADULTOS 


TALLA EN METROS? 
1,45 1,50 1,55 1,60 1,65 0: 1,75 1,90 1.85 1,20 


20 20 18 <18 <18 <18 <18 <18 <18 <18 
49,95 23 o 20 19 <18 =18 <18 <18 <18 18 
54,5 25 23,5 22 21 Es 18 <18 <18 <18 <18 
2903 21 25 24 22 21 20 19 <18 <18 <18 
63,56 29 z 26 24 23 21 20 19 18 <18 
68,10 31 29 24,5 26 24 23 22 20 115 18 
72,64 385 31 27 23.5 26 24 2 22 20,5 15 
77,18 35 33 31 2 21.3 25 24 23 22 21 
E 81,72 38 35 32 31 29 27 26 24,5 23 22 
E 36,20 40 37 35 33 31 29 27 26 24,5 23 
3 20,8 =40 32 37 34 32 30 2 27 26 24 
5 95,34 >40 41 38 36 34 32 30 28,5 27 26 
2 98,88 >40 >d0 40 38 36 33 32 30 28 27 
d 104, d2 40 =d0 >40 40 37 $ 33 31 30 28 
108,96 =40 >40 >40 >40 39 37 34,5 33 31 27 
113,5 40 >40 > 40 40 40 38 36 34 32 30,5 
112,04 >d0 >40 do >40 >40 40 37 35 33 3 
122,58 >40 >40 >40 >40 40 >40 39 Es 35 33 
127,12 >40 >40 >40 >40 >d0 >40 40 38 36 34 
131,66 >40 >40 >40 >2%0 >40 >40 >d40 39. 37 35 
136,20 >40 >40 >40 >40 >40 >40 >40 41 38 ES 


Los datos indican que las implicaciones del indice de masa corporal (IMC) varían por la raza/ctnicidad, de 
manera que las personas procedentes del sudeste asiático, los chinos y los negros presentan diabotes con 
mayor incidencia, a una cdad más temprana y con menores valores de IMC que las personas blancas. 
(Deriving  ethnic specific BMI cutoff points for  assessing diabetes risk. Disponible cn: 
http://care.diabetesjournals.org/content/34/8/1741.£ull; consulta el 23/9/2013.) 

Por lo tanto, sc han planteado valores de corto de IMC más específicos (Lancet appropriate BMI for Asians. 
Disponible cn: http: //vww.who.intínutrition/publications/bmi_asia_strategics.pdf; consulta cl 23/9/2013.) y se 
han claborado calculadoras para poblacioncs gcográficas cspccificas, como los asiáticos y los estadounidenses 
de origen asiático. (Asian American Diabetes Initiative Joslin Diabetes Center. Disponible cn: 
http://aadi.joslin.org/content/bmi-calculator; consulta cl 23/9/2013.) y personas del sur de Asia. (South Asian 
BMI calculator. Disponible en: https://sitos.googlc.com/sito/southasianbmicalculator/; consulta cl 23/9/2013.) 


La talla en metros se muestra cn la parte superior, y el peso en kilogramos cn la columna izquierda. Cada 
cifra do la tabla representa cl IMC de una combinación particular de talla y peso. Los IMC que representan los 
untos de transición de desnutrición a sobreposo, de sobrepeso a obesidad y de una ctapa a otra de la obesidad 
se muestran en negritas. Las cifras del IMC son una aproximación por redondco. Las cifras de IMC cn el 
intervalo recomendado, o en el «más sano», se encuentran sombreadas cn gris. Obsérvese que si un paciente 
es muy delgado o muy musculoso, su IMC puede estar por debajo o por encima do la zona somibrcada y. sin 
embargo, es compatible con una salud cxcclento. Se dispone de una calculadora de IMC en línca cn 
http:/Avww.nhlbisupport.com/bmi/bmicalc.htm. No hay una «curva de crecimiento para adultos» como la hay 
ara niños. 


Fuente: Katz DL, Gonzalez MH. The way to eat. Naperville, TL: Sourcebooks, 2002. Se dispone de una 
calculadora de IMC para adultos en línea en 
http: /Avww.cdc.gov/h1iccdphp/dnpa/bmi/adult_BMI/english_bmi_calculator/bmi_calculator.htm. 

Centers for Disease Control and Prevention, National Center for Health Statistics, National Center for Chronic 
Disease Prevention and Health Promotion. 2000 CDC growth charts: United States. Disponible en: 
http: //Awvww.cdc.gov/growthcharts; consulta el 9/11/07. 
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APÉNDICE C VALORACIÓN DE LA INGESTIÓN ALIMENTARIA EN LA 
POBLACIÓN ESTADOUNIDENSE 


Se han investigado los patrones de ingestión alimentaria en Estados Unidos en varias encuestas de muestras 
nacionales representalivas: 


NATIONAL HEALTH AND NUTRITION EXAMINATION SURVEYS (NHANES) 


Estas encuestas las realizó cl National Center for Health Statistics de los Centers for Discasc Control and 
Prevention (CDC). Las muestras probabilísticas de la población estadounidense se cstudiaron mediante un 
cuestionario de recordatorio de 24 h y un cucstionario de frecuencia de ingestión de alimentos. 


NHANES 1: 1971-1974 N = 28000 
NHANES ll: 1976-1980 N= 25000 
NHANES para hispanos: 1982-1984 N= 14000 
NHANES lll: 1988-1994 N= 35000 
NHANES continuo: 1999-actualidad N = 5000 al año* 


*En 1999, la encuesta se transformó en un programa continuo que evalúa una muestra representaliva a nivel 
nacional de — 5006 personas al año. Estas personas viven en condados de todo el país. (National Health and 
Nutrition Examination Survey. Disponible en: http:/Avww.cdc.gov/nchs/nhanes/aboui_nhanes. him: consulta el 
23/9/2013.) 


CONTINUING SURVEY OF FOOD INTAKES BY INDIVIDUALS (CFSII) 


Estas encuestas las realiza el US Department of Agriculture (USDA) a intervalos de 3 años. Las muestras 
probabilísticas de la población estadounidense se estudian mediante una o más encuestas de recordatorio de 24 
h y el registro de ingestión de alimentos de 2 días. 


CFSIL: 1985-1986 N= 9000 
1989-1991 N=15000 
1994-1996, 1998 N= 20000 


BEHAVIORAL RISK FACTOR SURVEILLANCE SYSTEM 


Esta encuesta telefónica anual (incluidas las extensiones a teléfonos celulares desde 2011) es realizada por los 
CDC y por diversos estados de Estados Unidos a partir de una muestra probabilística de > 400000 hogares de 


los 53 estados y territorios*. Se obtiene información limitada sobre la ingestión de alimentos. 


“Disponible en: — http:/iwww.cdc.gov/briss/about/index.htm. consulta el 23/9/2013, y en 
http: /Avww.cdc.gov/brfss/annual_data/201 1/response_rates_11.htm: consulta el 23/9/2013. 


Fuente: Para información adicional véase Thompson FE, Byers T. Dictary assessment resource manual. J 
Nutr 1994, 124:22455-2317s; Kennedy ET, Bowman SA, Powcll R. Dictary-fat intake in (he US population. .J 
Am Coll Nutr 1999:18:207-212; Munoz KA, Krcbs-Smith SM, Ballard-Barbash R y cols. Food intakes of US 
children and adolescents compared with recommendations. Pediatrics 1997;100:323-329. 


APÉNDICE D INSTRUMENTOS PARA LA VALORACIÓN DE LA 
INGESTIÓN ALIMENTARIA 


Se dispone de varios instrumentos para la valoración de la ingestión alimentaria individual. cada uno con 
ventajas y desventajas específicas. Los métodos estándar incluyen el recordatorio de 24 h, diarios de alimentos 
de una duración variable, por lo general de 2-7 días, y cuestionarios semicuantitativos de frecuencia de 
ingestión de alimentos. Los materiales de referencia útiles para identificar u obtener instrumentos de 
valoración de la ingestión alimentaria incluyen los siguientes: 


E Thompson FE, Byers T. Dietary assessment resource manual. J Nutr 1994:124:24455-2317s. n 

Mm US Department of Agriculture (USDA), Center for Nutrition Policy and Promotion. The healthy eating 
index, Washington, DC: USDA Office of Communications, 2003. 

E Olendzki B, Hurley TG, Hebert JR y cols. Comparing food intake using the Dietary Risk Assessment with 
multiple 24-hour dictarv recalls and the 7-Day dietary recall. J Am Diet Assoc 1999:99: 1433-1439. 

E Bingham SA, Gill C, Welch A. Comparison of dictary assessment methods in nutritional epidemiology: 
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weighcd records v. 24 h recalls, food-frequency questionnaircs and cstimated-dict records. Br J Nutr 
1994:72(4):619-643. http: //www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7986792. 

n Willett, wW. Nutritional epidemiology. 3rd ed. 2012. 
htip://www.barnesandnoble.com/listing/2687416744070?%=1£cm_mmca2=plagccm_mmc=GooglePLA-_- 
TextBook_NotInStock_26T075-_-Q000000633-_-2687416744070, 

n USDA Food end nutrition information center. Dietarv assessment. Disponible cn: 
http://Mic.nal.usda.gov/dictary-guidanco/dictary-assessment: consulta cl 23/9/2013. 


También hay varios instrumentos y metodologías para medir los entornos alimentarios a los que están 
expuestos los individuos, Los métodos estándar incluyen los siguientes: análisis geográfico, análisis de menús, 
análisis de nutrimentos, análisis de ventas y análisis de suministros de alimentos, con instrumentos para medir 
los almacenes de alimentos, los centros públicos, los restaurantes, las escuelas, los lugares de trabajo y los 
domicilios. 


E NCI Applicd Rescarch Cancer Control and Population Sciences. Measures of the food environment. 
Disponible cn: http://applicdrescarch.cancer.gov/mfe/dcfining-mecasures-instruments-and-mocthodologics: 
consulta el 23/9/2013. 


En la siguiente página sc presenta un impreso que los pacientes pucden usar para llovar un diario de 
alimentación, y que permite respaldar los objetivos de asesoramiento provistos en cl capítulo 47. El paciente 
debe recibir una copia del impreso para cada día de valoración de la ingestión. 


IMPRESO DE INGESTIÓN DE ALIMENTOS (pág. 645) 


Al paciente: use la siguiente tabla para registrar su ingestión de alimentos durante un solo día (indique la 
fecha y el día de la semana cn la parte superior). Haga un esfuerzo por comer como sucle hacerlo y por 
registrarlo todo con detallo. Proyca información de qué comió, un cálculo del tamaño de la ración, la hora cn 
que lo hizo. dónde comió o el origen de los alimentos (p. cj.. casa, auto. restaurante, oficina, máquina 
expendedora) y por qué (p. ej.. hambre, aburrimiento, alivio del estrés o algún otro motivo). Podrá revisar esto 
diario con su médico, especialista cn nutrición u otro ascsor nutricional profesional para identificar lo que 
dcbc modificar para mejorar su alimentación y de qué forma pucde aplicar con éxito los cambios 
recomendados. 
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COMIDA/TENTEMPIÉ DESCRIPTORES DÍA DELASEMANA — FECHA ¿DÍA LABORAL? S/N 
Antes del desayuno Qué 
Cuánto 


Cuándo 
Dénde 
Por qué 
Desayuno Qué 


Cuánta 
Cuándo 
Cánda 
Por qué 
Tentempié de la mañana | Qué 

Cuánta 
Cuándo 
Dénde 
Por qué 
Comida Qué 

Cuánta 


Cuándo 
Dónde 
Por qué 


Tentempié de la tarde Qué 
Cuánto 


Cuándo 
Dánde 
Por qué 
Cena Qué 


Cuánto 


Cuándo 
Dónde 
Por qué 


Evening Qué 

Cuánta 
Cuándo 
Dónde 
Por qué 


Otro 


APÉNDICE E TABLAS DE REFERENCIA DE NUTRIMENTOS Y 
PRODUCTOS NUTRICÉUTICOS: LÍMITES DE INGESTIÓN Y FUENTES 
ALIMENTARIAS 


Las siguientes tablas proveen información detallada de una muestra representativa de los micronutrimentos 
que actualmente suscitan interés para incluirlos en complementos en cantidades mayores de los limites que 
suelen recomendarse. así como pruebas de investigación pertinentes y controvertidas encontradas en las 
publicaciones. 


ARGININA 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: aminoácido esencial cn lactantes. pero 
no en adultos sanos, quienes pueden sintctizarlo en forma endógena. Puede volverse esencial cn condiciones 
de estrós, cuando aumentan las necesidades. Tiene una función importante cn la división celular, la 
cicatrización de las heridas y la función inmunc. Precursor inmediato del óxido nitrico (NO), necesario para la 
sintesis de ercatina y otras protcinas vitales. Sc sintetiza principalmente en cl riñón. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: hidrosolublo, con absorción intestinal activa. 


993 


La arginina se transporta rápidamente hacia cl interior de los enterocitos y, después, hacia cl hígado para su 
metabolismo. antes de distribuirse en la circulación sistémica. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: ostimula la función vascular; tiene efecto hipotensor: posibles 
contribuciones potenciales a la función inmunc, la cicatrización de heridas y la conservación de la masa 
corporal magra”. 

EVIDENCIAS EN RESPAJDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE LA DIETARY 


REFERENCE INTAKE (DRT): no se ha establecido la ingestión diaria recomendada (IDR) ni la Al (del inglés 
adequate intake: ingestión adecuada) de la arginina. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): ninguna establecida. 


INGESTIÓN MEDIA DE 1.08 ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 3,53,0 g: 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS): No disponible: 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 2-30 g 


¿LoS PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN Sí 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 
¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE No 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 
DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: variablo 
Síndromes: alteración de la producción de insulina. debilidad muscular, posible caída 
del cabello. Disminución de la función espermática en los varones. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: la dosis máxima que se considera segura es de 400-6000 mg, aunque, por 
ejemplo, se han dado dosis de hasta 24 g/dia durante 8 semanas para el 
tratamiento de la vasculopatía periférica y la claudicación, sin efectos 
adversos aparentesb. No hay signos conocidos de toxicidad en dosis de 
hasta 30 e/día. Pucden producirse sintomas adversos con dosis mayores (> 
30 g) o si sc administra con rapidoz. 
Síndromes: náuscas, cólicos abdominales. diarrea, engrosamiento de la piel, debilidad, 
puede aumentar la actividad de algunos virus (p. cj.. herpes). 


Fuentes alimentarias': trigo integral. chocolate, frutos secos, semillas, productos lácicos, carne, cacahuctes, 


arroz pardo, maiz/palomitas de maíz, productos de soya. pasas, semillas de ajonjolí y girasol, coco, gelatina, 
d 


alforfón, cebada, pollo. carnes, avena! 


“May PE, Barber A, D'Olimpio JT y cols. Reversal of cancer-related wasting using oral supplementation with 
a combination of beta-hidroxy-beta-methwlbutvrate, arginine and glutamine, 47 4 Surg 2002:183:471-479. 


PDisponible en: — http://www.mayoclinic.com/healil-arginine/NS_patient-arginine/DSECTION safety: 
consulta el 23/9/2013. 


“La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar cn la US Department of 
Agriculture nutrient databasc, en: http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/scarch. 


Disponible cn: — http:/Avww.mavoclinic.com/hcalth/l-argininc/NS_paticnt-arginine/DSECTION=safety: 
consulta el 23/9/2013. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http://www.mayoclinic.com/healsearch/search, http://ods.od.nih.gow/ y 
http: //vww.nlm.nih.gov/medlineplus/. 


Fuentes: DRI tables for macronutients, including protein and amino acids: 
http:/Avww.1om.edu/Object. File/Master/7/300/Webtablemacro.pdf. 


Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and nutrition. Boca 
Raton, FL: CRC Press, Inc., 1995. 


Margen $. The wellness nutrition counter. Now York: Health Lotter Associates. 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of mutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 
National Rescarch Council. Recommended dietary allowances. 10th cd. Washington, DC: National Academy 
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Press, 1989. 

Oltten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary Reference Intakes. The essential guide to mutrient 
requirements, Washington, DC: National Academies Press, 2006. 

Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier. 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols.. eds. Modera mutrition in health and disease, 10th cd. Philadelphia: 
Lippincott Williams €: Wilkins, 2005. 


U.S. Department of Agriculturc. USDA autrient database for standard reference, Release 19. 2006. 
U.S. Department of Agriculturc. USDA autrient intake from NHANES 2001-2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in nutrition, Tx ed. Washington, DC: TLST Press, 1996. 


BIOTINA/VITAMINA B; 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES MUMANOS: participa en el transporte de grupos 
carboxilo, Es indispensable para el metabolismo de hidratos de carbono y lípidos y un cofactor en las vías 
metabólicas de ciertos aminoácidos. Se encuentra unida a proteínas y en forma libre en los alimentos: la forma 
libre es la funcional. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: hidrosolublo. Se cerco que su absorción 
ocurre principalmente cn el voyuno. La produce la flora intestinal. Hay alguna cxercción de biotina en las 
heces: su excreción urinaria aumenta conforme lo hace la ingestión. La avidina, una protcína de la clara del 
hucvo crudo, se une a la biotina e impide su absorción. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: se recomienda para mejorar la sensibilidad a la insulina cn la 
diabetes. fortalecer las uñas y el cabello y para cl tratamiento de la dermatitis seborreica. 

EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD [GUAL O MAYOR QUE LA DRI: los 
estudios de complementos de biotina cn seres humanos son limitados; las publicaciones de estudios en 
animales son más amplias. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): la ingestión dentro en cl intervalo de 30-33 ue/día se considera 
segura y adecuada. 


LÍMITES DE INGESTIÓN DE BIOTINA RECOMENDADOS (1A DE EE.UU): 


Lactancia — Lactancia Infancia — Infancia Adolescencia Adolescencia Adultos 
(0-6 meses) (7-12 meses] (1-3 años) [4-8 años) (9-13 años) (14-18 años) (= 19 años) Embarazo Lactancia 


Waranes 79 7 Bug 1249 20 ug 25 pg 30 yg = = 
Mujeres 79 7 8 ya 129 20 Hg 25 uo 30 Hg 30 Hao 35 Hg 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 30-70 ue/dia 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALÉOLÍTICO (anerros)»: No disponible 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 1000-10000 ug/día 


¿LOS PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN No 

EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 

¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE Sí (dosis: 45 ug) 

MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 

DEFICIENCIA 

Nivel de ingestión: no se ha establecido cl umbral de ingestión para la deficiencia en individuo: 

sanos. Sc puede inducir deficiencia después de la rescoción intestinal o por 
la ingestión de grandes cantidades de avidina cn la clara de huevo cruda. 
Esta contiene una sustancia (avidina) que so uno a la biotina en cl intestino 
e impide su absorción. El consumo de dos o más claras de huevo no 
cocinadas al día durante varios mesos ha producido una deficioncia de 
biotina suficientemente lo grave como para causar sintomasa, También se 
puedo inducir su deficiencia con el uso prolongado de antibióticos, por 
erradicación de la flora intestinal normal. El uso de un fármaco 
anticonvulsivo a largo plazo afecta la absorción y puede causar deficiencia. 


Síndromes: anorexia, náuscas, vómitos, glositis, dermatitis soborrcica, depresión, 
lctargo, alopecia. 
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TOXICIDAD 


Nivel de ingestión: aun no se ha establecido; no se ha demostrado toxicidad con dosis de hasta 
10 mg/día 
Síndromes: ninguno conocido. 


Fuentes alimentarias”: los granos de corcales contienen biotina en cantidades de 3-30 ue/100 e, pero con 
biodispomibilidad variable: la mayor parte de la biotina del trigo. por ejemplo. cstá unida y no está 
biodisponiblo. Las frutas y las carnes contienen cantidados minimas de biotina. La crema de cacahucte y los 
champiñones son fuentes de la vitamina. 


Tamaño Tamaño 

de ración Energía  Biotina de ración Energia  Biotina 
Alimento 9) kcal) (ug) Alimento (9) (kealb) (a) 
Hígado 100 161 100-200 Levadura 100 295 100-200 
Harina de soya 100 436 60-70 Yema de huevo 100 358 16 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: no se ha notificado que sean determinantes 
generales importantes de su grado de ingestión. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas cientificas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http://vww.mayoclinic.com/health/search/search, http://0ds.od.nih.gov/ s 
http:/Avww.nim.nih.gov/medlineplus/. 


1Biotin McdlincPlus. Disponible cn: http: /Avww.nlm.nih.gov/medlincplus/druginfo/natural/313.html: consulta 
el 23/9/13. 


PEaton SB, Eaton SB [11, Konncr MJ. Palcolithic nutrition rovisitod: A twolve-wcar retrospectivo on its nature 
and implications. Hur J Clin Nutr 1997:51:207-216: Eaton SB, Eaton SB. Palcolithic vs. modern dicts— 
seloctod pathophvysiological implications. Hir Y Nutr 2000:39:67-70. 


“La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos sc puede revisar cn la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http: /Avww.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/scarch 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc., 1995. 


Margen $. The wellness nutrition counter. Now York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of mitritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


National Research Council. Recommended «dietary allowances. 10th ed. Washington, DC: National Academy 
Press, 1989. 


Ottcn JJ, Helkwig JP. Moyers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 
Pizzorno JE. Murray MT. Textbook: of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livinestonc Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols.. cds. Modern nutrition in health and disease, 10th cd. Philadelphia: 
Lippincott Williams é: Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 
Zicgler EE, Filer LJ, Jr.. ods. Present knowledec in nutrition, 7th cd. Washington, DC: ILSI Pross, 1996. 


BORO 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: participa en el metabolismo del calcio, 
el fósforo, el magnesio, las hormonas esteroideas y la vitamina D. Puede intervenir en la regulación de la 
función de las membranas celulares. El boro puede aumentar los efectos de los estrógenos sobre la densidad 
osca 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/AL MACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: el boro de los alimentos se absorbc con 
rapidoz y se excreta de mancra predominante cn la orina. Se distribuye en los compartimientos corporales, 
pero alcanza la concentración máxima en hueso, dientes. cabello, uñas. bazo y tiroides. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: prevención y tratamiento de la osteoporosis y la artritis. 
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Posible prevención de la urolitiasis y el cáncer de próstata. Puede reducir cl riesgo cardiovascular como 
resultado de un aumento de los estrógenos endógenos. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: no se 
ha cstablecido una IDR ni una LA. El estudio de los efectos terapcuticos del boro cn complementos cs muy 
prematuro. Pequeños cstudios cn scres humanos, incluidos unos cuantos estudios piloto alcatorizados de doble 
ciego muestran efoctos boncficos sobre cl metabolismo ósco y los síntomas de la artrosis (v. cap. 14). 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): no se ha establecido una IDR; no se ha identificado una función 
biológica esencial. Se considera que los valores superior e inferior de ingestión son 0,25 y 3,23 mg de boro al 


día por cada 2000 calorias, respectivamente?. 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 0,33-2,74 me/día 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS): No disponible 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 3 me/día 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN Sí 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EN 1.08 COMPRIMIDOS HABITUALES DE No 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 
DEFICIENCIA 

Nivel de ingestión: < 0,3 mg/día: posiblemente > 1 mg/día 

Síndromes: indefinidos: puede contribuir a la osteoporosis y deprimir las funciones 


muscular y cognitiva. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión?: límite superior (LS) tolerable de ingestión de boro: 


Lactancia — Lactancia — Infancia Infancia AdolescenciaAdolescencia Adultos Embarazo Lactancia 
(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) (9-13 años) (14-18 años) = 19 años) (19-50 años')(19-50 años) 


Waranes = = 3 mg 6mg 11 ma 17 mg 20 ma = 
Mujeres = = 3ma 6 ma 11 ma 17 mg 20 ma 20 ma 20 my 
Síndromes: náuseas, vómitos, diarrea, dermatitis, letargo, 


Fuentes alimentarias”: el contenido de boro de los alimentos no se incluye en la base de datos del USDA y 
no está disponible en otras fuentes publicadas. El boro es abundante en frutas no cítricas, verduras de hoja 
verde, frutos secos, legumbres. cerveza, vino y sidra. Son fuentes escasas la came. el pescado w los productos 
lácteos. 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: no hay información disponible. 


*En embarazadas o lactantes de 14-18 años de edad, el LS es de 17 mg/día. 


Pucden consultarse detalles adicionales, prucbas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir CH: 
http:/Avww.mayoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/modlincplus/. 


“Boron ModlincPlus. Disponible cn: http:/Avww.nlm.nih.gov/medlineplus/druginfo/natural/894.Irtml: consulta 
el 24/9/2013. 


PEaton SB, Eaton SB. Palcolithic vs. modern dicts—sclccted pathophysiological implications. ur J Nutr 
2000:39:67-70. 


“La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar cn la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http://www.nal.usda.eov/Mnic/foodcomp/scarch. 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc.. 1993. 


Margen $. The wellness nutrition counter. Now York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of nutritional supplements, Rocklin, CA: Prima Publishing. 1996. 


National Research Council. Recommended dietary allowances, 10th ed. Washington, DC: National Academy 
Press, 1989. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
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Washington, DC: National Academics Press. 2006, 
Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols., eds. Modern nutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams €: Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 
Zicgler EE, Filer LJ, Jr.. cds. Present knowledge in nutrition, 7th cd. Washington, DC: TLSI Press, 1996. 


CAFEÍNA 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES INUMANOS: estimula el sistema nervioso central 
por antagonismo de los receptores de adenosina, aumenta la actividad de la dopamina y produce un 
incremento del estado de alerta. También puede incrementar de forma aguda la concentraciones de serotonina 
y mejorar el estado de ánimo. La cafeína es un compuesto alcaloide xantínico y, si bien no es necesario para la 
salud, constituye la sustancia psicoactiva de uso más frecuente en el mundo y puede tener beneficios para la 
salud cuando se consume con moderación (y. cap. 41). 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: ligeramente hidrosoluble. La absorción 
gástrica e intestinal es rápida después de su ingestión. La cafeína se degrada en el hígado por el sistema de la 
enzima oxidasa de citocromo P430 con generación de tres metabolitos activos: paraxantina (84 %), 
teobromina (12 %) y teofilina (4 %). Atraviesa la barrera hematoencefálica, 


DICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: aumento del desempeño cognitivo o físico: atenúa la 
somnolencia. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: No se 
ha establecido la IDR ni la DRI de la cafeína. Se ha visto que los complementos de cafeína incrementan la 
velocidad en las competiciones de ciclismo y remo (Kovacs EM, Stegen JH, Brouns F. Effect of caffcinated 
drinks on substratc metabolism. caffcine cxcrction. and performance. Y Appl Physiol. 1998:853(2):709-715. 
Bruce CR, Anderson ME, Fraser SF, ct al. Enhancement of 2000-m rowing performance after caffcine 
ingcstion. Med Sci Sports Exerc. 2000:32(11):1958-1963), reduce el ejercicio percibido durante el ejercicio 
(Scand J Med Sci Sports. 2005 Apr: 15(2): 69-78. Effects of cafleine ingestion on rating of perceived exertion 
during and alter exercise: a meta-analysis. Doherty M, Smith PM.) e incrementa el rendimiento en actividades 
deportivas en dosis de 2-5 mg/kg (J Sports Sci, 2006 Jul:24(7):749-61. Dietary supplements for football. 
Hespel P. Maughan RJ, Greenhaff PL). La cafeína también es eficaz como tratamiento adyuvante del dolor 
agudo (Cochrane Database Syst Rev. 2012 Mar 14:3:CD009281. doi: 10.1002/14651858.CD009281.pub2. 
Caffeine as an analeesic adjuvant for acute pain in adults. Derry CJ, Derry S, Moore RA). y puede ser útil para 
mejorar el rendimiento de los trabajadores por tumos (Cochrane Database Syst Rev. 2010 May 12: 
(3):CD008508, doi: 10.1002/14651358.CD008508. Cafíeine for the prevention of injuries and errors in shift 
workers. Ker K, Edwards PJ, Felix LM, Blackhall K, Roberts T). En pacientes asmáticos, la cafeína puede 
mejorar algo la función de las vías respiratorias (Cochrane Database Syst Rev. 2010 Jan 20,(1):CD001112. 
doi: 10,1002/14651858.CD001 112. pub2. Caffeine for asthma. Welsh EJ, Bara A, Barley E, Cates CJ). 

Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): ninguna establecida. Se considera que de dos a cuatro tazas de 
250 ml de café al día (— 200-300 mg de cafcína) y cinco raciones de refrescos con cafcína son una cantidad 


moderada de cafcína!, 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN Esrapos UniDOS?: 300 mg/día 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS): No disponible 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 100-200 mg/día 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN ND 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: no se requiere para la salud: por lo tanto, no hay síndrome de deficiencia. 
Sin embargo, su uso habitual puede inducir tolerancia y producir un 
sindrome de abstinencia si se interrumpe súbitamente. 
Síndromes: los síntomas de abstinencia incluyen cefalca, náuscas., fatiga, somnolencia, 
incapacidad de concentración, irritabilidad, depresión. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: un consumo de más de 500-600 mg de cafeína puede producir síntomas 
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desagradablesc. y se puede requerir hospitalización por toxicidad cuando se 
ingieren 2 g. Son posibles las dosis lctalcs, pero muy raras, por lo gencral 
solo por una sobredosis del producto cn comprimidos. 


Síndromes: inquictud, insomnio, rubor facial, poliuria. trastornos gastrointostinales, 
temblores, irritabilidad. accleración e irregularidad de los latidos cardiacos, 
agitación psicomotriz. 


Fuentes alimentarias: el café, el té, el chocolate y los refrescos de cola (salvo que sean «sin cafeína») son las 
rincipales fuentes en la alimentación. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http: /Avww.mavoclinic.com/health/search/search, http://ods.od.nih.gov/ Y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/medlineplus/. 


“MedlincPlus. Caffcinc in the dict. Disponible en: 
http:/Avww.nlm.nih.gov/medlineplus/encv/article/002445.htm: consulta el 23/9/2013. y Mayo Clinic. 


Nutrition and healíhy eating: Caffeme. Disponible en http://www.mavoclinic.com?/hcalth/caffcine/NU0O0600: 
consulta el 23/9/2013. 


PFDA. Caffeinme intake for US population. Disponible en 
http: /Avww.fda.gov/downloads/AbomtFDA/CentersOffices/OfficeofFoods/CFSAN/CFSANFOIA ElectronicRe: 
consulta cl 24/9/2013. 


“Mayo Clinic. Nutrition and healthy eating: Caffeine. Disponible en: 
http:/Avww.mavoclinic.com/health/caffeine/NU00600: consulta el 23/9/2013. 
CALCIO 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: cl calcio cs el mincral más abundante 
del organismo. También cs cel principal mincral de huesos y dientes. Las funciones del calcio extracsquelótico 
son la conducción nerviosa. la contracción muscular, la coagulación y la hemostasia, así como la 
ermcabilidad de la membrana celular. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: cuando la ingestión diaria de calcio se 
acerca oO se corresponde con el promedio de los adultos cn Estados Unidos (750 mg). se absorbe 
aproximadamente cl 25-50 %. La absorción de calcio aumenta cuando sc ingiere con alimentos: cl ácido 
gástrico parece ser un factor participantc. Su absorción en el duodeno y veyuno proximal cs saturable y 
dependiente de la vitamina D. Sc produce absorción pasiva no saturable cn cl intestino delgado, en especial en 
el leon. Aproximadamente el 4 % del calcio ingerido se absorbe en el intestino grueso. El calcio sérico está 
ionizado en un 8-10 %, y unido a proteínas en un 40-45 %; el 45-50 % se encuentra como ion libre disociado. 
El calcio ionizado es la fracción metabólicamente activa. Las concentraciones séricas se mantienen en 2,5 
mmol/l (10 mg/dl) aproximadamente por la acción de la paratormona, la calcitonina v la vitamina D. Las 
reservas corporales son esqueléticas (99 %) v reservas intercambiables (1 %). La regulación del calcio está 
modulada por las acciones de los glucocorticoides, las hormonas tiroideas, la somatotropina, la insulina y los 
estrógenos. Su filtración renal en el adulto es de — 8.6 g/día (solo se resorben 100-200 mg). Las pérdidas 
fecales diarias incluyen — 150 mg de calcio en las secreciones intestinales, así como el calcio de la 
alimentación no absorbido: por lo tanto, las pérdidas son de 300-600 mg y varían de acuerdo con la ingestión. 
También se producen pequeñas pérdidas en el sudor (esto es, 15 mg/día). Las proteínas de la alimentación 
potencian la pérdida de calcio en la orina: por cada aumento de 50 g en la ingestión diaria de proteínas se 
excretan 60 mg adicionales de calcio. El aumento de la ingestión de sodio y cafeína también incrementa la 
excreción del calcio urinario. Su absorción aumenta por la acción de la lactosa, sobre todo en lactantes, 
durante el embarazo y cuando hay deficiencia de calcio. Las plantas con oxalato (p. ej.. espinacas, ruibarbo, 
belabel) interfieren en la absorción de calcio mediante la formación de sales no digeribles con calcio, v la 
absorción de calcio también está reducida cuando los alimentos contienen cantidades elevadas de fitatos (p. 


ej., soya)". El calcio compite por la absorción con otros cationes minerales (p. ej., magnesio)". La vitamina D 
favorece la absorción de calcio”. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: las mujeres estadounidenses ingieren de mancra constante 
menos calcio que la IDR. La ingestión en varones en general sc aproxima a las cifras recomendadas. Se 
sugieren los complementos sobre todo para la prevención de la ostcoporosis cn mujeres. El calcio 
complementario puede disminuir la presión arterial v tal vez conficra alguna protección contra el cáncer de 
colon. En gencral, cl calcio do las conchas de ostras, cl calcio de dolomita y los complementos de calcio de 
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harina de hueso deben evitarse por la posibilidad de contaminación con plomo. Los complementos de 
preferencia incluyen citrato quclado. gluconato, lactato y fumarato de calcio. El carbonato cálcico puede 
absorberse algo menos, aunque parece ser un fenómeno insignificante cuando se ingiere con alimentos. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE LA DRI: son 
muchas las publicaciones sobre el calcio de los alimentos y cl complementario. Hay pruebas concluyentes de 
que los complementos de calcio contribuyen a aumentar la densidad ósca, pero no el riesgo de fracturas óscas. 
Las prucbas de un pequeño cfecto beneficioso sobre la presión arterial, cn particular la sistólica, así como 
sobre la presión arterial durante el embarazo están ya confirmadas. Hay prucbas en respaldo de su eficacia en 
la prevención del cáncer de colon: las de otros beneficios son aún preliminares. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): en los adultos, se recomienda una ingestión de 1000-1300 g/día 
de calcio. 


LÍMITES DE INGESTIÓN DE CALCIO RECOMENDADOS (INGESTIÓN ADECUADA EN EE.UU .J: 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años! (4-8 años) 
Varones 200 my 260 my 700 me 1000 mu 
Mujeres 200 ma 260 mg 700 mu 1000 ma 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Etapa adulta 
(9-13 años] (14-18 años) (19-50 años] (=51 años) 
Varanes 1300 mg 1300 ma 1000 ma 1000 ma 
Mujeres 1300 ma 1300 mg 1000 mg 1000 ma 
Embarazo Embarazo Lactancia Lactancia 
(<18 años] (19-50 años) (=18 años) (19-50 años) 
Varones _ — - 
Mujeres 1300 ma 1000 ma 1300 mg 1000 ma 


Intervalo de ingestión recomendado ¡declaración de consenso del NIHS): 


Pubertad/adolescencia/ 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia ¿tapa adulta temprana 
(0-6 meses) b6 meses-1 año) (1-5 años) (6-10 años) (11-24 años) 
Varones 400 mg £00 ma 300 mg 800-1200 ma 1200-1500 ma 
Mujeres 400 mg 600 ma 300 my 800-1200 mg 1 200-1500 mg 
Etapa adulta 
(25-50 años) Posimenopausia Senescencia Embarazo Lactancia 
Varones 1000 mg = 1500 mg = = 
Mujeres 1000 mg Tratadas con 1500 mg 1200-1500 mg 1200-1500 mg 
estrógenas: 
1000 ma; no 
tratadas con 
estrógenes: 
1500 mg 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 746-982 mg/día 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO Canerros)t 1622 mg/día 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: hasta 1200 mg/día 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN SÍ 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE Sí (dosis: 175 mg) 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 
DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: aproximadamente 550 mg/día 
Síndromes: osteoporosis acelerada, hipocalcemia 
TOXICIDAD 
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Nivel de ingestión: Límites superiores seguros” 


Etapa de la vida Límite superior seguro 
Del nacimiento a los 6 meses 1000 me 
Lactantes de 7-12 meses 1500 mg 
Niños de 1-8 años 2500 me 
Niños de 9-18 años 3000 me 
Adultos de 19-50 años 2500 me 
Adultos de 51 años y mavorcs 2000 me 
Adolescentes combarazadas y lactantes 3000 mg, 
Adultas cmbarazadas y lactantes 2500 me 
Síndromes: hipercalcemia; estreitimiento, alteración de la absorción de hierro, zinc y 


otros micronutrimentos. Aunque los alimentos ricos en calcio parecen 
reducir el ricsgo de litiasis renal sintomática, los complementos de calcio 
pueden aumentarlos. De manera similar, hay datos que indican que los 
complementos de calcio, pero no el calcio de los alimentos, particularmente 
en dosis > 500 mg/día, pueden aumentar el riesgo de episodios 
cardiovasculares (infarto de miocardio, revascularización coronaria, muerte 
por cardiopatía isquémica y accidente cerebrovascular)h, En el metaanálisis 
más reciente no se encontró que cl aumento del riesgo de enfermedad 
cardiovascular (ECV) fuera estadisticamente significativo:; sin embargo, en 
ensayos alcatorizados y controlados de complementos de 800-1600 mg de 
calcio al dia si se ha visto un aumento cstadisticamente significativo del 
ricsgo de fractura de cadera con los complementos de calcioi. 


Fuentes alimentarias”: abundante en productos lácteos, tofu, sardinas y verduras de hoja verde. Sin embargo, 
para el calcio, como para otros nutrimentos, el contenido de nutrimentos de alimentos específicos puede 
sobrestimar la cantidad de nutrimento disponible para el consumidor (debido a diversas interacciones y 
problemas de absorción, como los señalados más arriba). 


Tamaño 
Tamaño de la Energía Calcio de la Energía — Calcio 
Alimento ración kcal) img) Alimento ración (kcal) (mg) 
Sardinas 1 lata 270 1413 Quesa ricotta 1 taza 339 609 
(370 gl 
Yagur descremado, 1 taza 137 488 Leche descremada 1 taza 26 301 
normal 
Leche entera 1 taza 146 274 Tofu frito 1/4 bloque 220 301 
(81 g) 
Suero de leche, bajo 1 taza 98 284 Cal, hervida 1 taza 49 266 
en grasa (190 g) 
Semillas de ajanjolí, 289 158 277 Amaranta 100 g 374 153 
tostadas y fritas 
Queso suizo 1 rebanada 106 221 Frijoles cle soya 1 taza 253 qe 
(30 g) (1729) 
Harina de awena 100 9 58 55 Almendras 289 164 70 
can agua 
Queso pravolane 1 rebanada 98 212 Cebollas 1 mediana 44 25 
(28 9) (110 g) 
Queso cheddar 1 rebanada 114 300 Chicharos, congelados 1/2 taza 55 16 
(289) 029) 
Higos secos 1 higo 21 14 Apio 1 tallo ó 16 
140 9) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: en general, sin importancia. 


Pueden consultarse detalles adicionales, prucbas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
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muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir CH: 
http://www.mayvoclinic.comhhcalth/scarch/scarch, http://0ds.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nIm.nih.gov/medlincplus/. 


“Heaney RP. Weaver CM, Fitzsimmons ML. Soybcan phytate content: effect on calcium absorption. AJCN 
1991:53(3) 745-747. Disponible en: http://ajcn.nutrition.ore/content/53/3/743 short: consulta cl 27/9/2013. 


bHendrix JZ, Alcock NW, Archibald RM. Competition bctwcon calcium. strontium, and magnesium for 
absorption im tho isolated rat intestino. Cfim Chem  1963:9(6):734-744. Disponible en: 
http://www.clinchen.org/content/9/6/734.short; consulta cl 27/9/2013. 


*McdlincPlus. Calciun ín the diet. Disponible cm 
http:/Avww.nlm.nih.gov/modlincplus/ency/article/002412.htm: consulta cl 27/9/2013. 


“Office of Dictary Supplements. Calcium. Disponible en: htip://ods.od.nih.gow/factshcots/Calcium- 
QuickFacts/: consulta cl 27/9/2013. 


“Optimal calcium intakc. NIH Consensus Statement. 1994:12:1-31. 


lEaton SB, Eaton SB. Palcolithic vs. modom dicts—selcctod pathophvsiological implications. Xu J Nutr 
2000:39:67-70. 


¿Curhan GC. Willett WC, Speizor FE, ct al. Comparison of dictary calcium with supplemental calcium and 
other nutricnts as factors affecting the risk for kidnev stones in women. Ann Intern Med 1997:126(7):497-504. 
http://annals. org/article.aspx?articleid=7 10409. 


HBolland M. Avenell A, Baron JA, ot al. Effect of calcium supplements on risk of mvocardial infarction and 
cardiovascular events: metaanalvsis. BMJ 2010:341:c3691. 
http: /Avww.ncbi.nlm.nih.gov/pme/articles/PMC2912459/: y Bolland M, Grov A, Avenell A, et al. Calcium 
supplements with or without vitamin D and risk of cardiovascular evonts: rcanalysis of the Women's Health 
Initiativo limited access datasct and mota-analysis. BMJ 2011:342:d2040. 
http: /Avww.ncbi.nlm.nih.gov/pme/articles/PMC3079822/. 


'Mao PJ, Zhang C. Tang L, ct al. Eflcct of calcium or vitamin D supplementation on vascular outcomes: a 
meta-analysis of  randomizcd controlled trials. In JJ Cardiol 2013:1692): 106-111. 
doi:10.1016/.1jcard.2013.08.035. htp://www.ncbi.nlm.nth.gov/pubmed/24035175. 


¡Bischoff-Forrari HA, Dawson-Hughcs B, Baron JA ct al. Calcium intake and hip fracture risk in men and 
women: a mecta-analysis of prospective cohort studies and randomized controlled trials. 4m J Clin Nutr 
2007:86(6): 1780-1790. http://ajen.nutrition.ore/content/86/6/1780.shorl. 


kLa composición de nutrimentos de casi lodos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http://Awww.nal.usda.gov/fmic/foodcomp/scarch. Se dispone de una lista más 
extensa de fuentes alimentarias de calcio en Margen S. The wellness nutrition counter. New York: Health 
Letter Associates, 1997, 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. 7he concise encvclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press. Inc.. 1993. 


Margen $. The wellness nutrition counter, New York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of mutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


National Roscarch Council. Recommended dietary allowances, 10th cd. Washington, DC: National Academy 
Pross, 1989. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols,, eds. Modern mutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams $: Wilkins, 2005, 


US Department of Agriculturc. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 

US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NEANES 2001-2002 data. 

Zicglor EE, Filer LJ, Jr.. cds. Present knowledge in nutrition, T7th cd. Washington, DC: ILST Pross, 1996. 
CARNITINA/LEVOCARNITINA 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: transporta ácidos grasos de cadena 
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larga hacia las mitocondrias. La carnitina puede participar en la sintesis de ácidos grasos y el metabolismo de 
los cuerpos cctónicos. La camitina se sintetiza en el higado y los riñones a partir de lisina y motionina; las 
vitaminas C, B¿ y niacina son cofactores en la biosíntesis de camitina. La carnitina puede ser un nutrimento 
esencial para los rección nacidos, que tienen una capacidad limitada de sintctizarla. Está presente a una 
concentración de 28-95 junol/l cn la leche materna. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: hidrosoluble. La absorción intestinal es 
activa y pasiva. La camitina se transporta rápidamente al interior de las células, y las reservas intracelulares 
superan con mucho las concentraciones circulantes. Aproximadamente el 97 % de las reservas corporales se 
encuentra en el músculo esquelético. La camitina se filtra en los riñones y se reabsorbe en aproximadamente 
el 95 %. Cuando hay concentraciones séricas elevadas, la reabsorción disminuye. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: aumento de la tolerancia al ejercicio en personas sanas y 
aumento del rendimiento en deportistas. Mejora del metabolismo oxidativo con disminución de los sintomas 
en la angina y la enfermedad vascular poriférica. Mejora la función cardiaca cn la insuficiencia cardiaca 
congestiva (ICC). Mejora la función cognitiva en la enfermedad de Alzhcimer y otras formas de demencia 
senil. Tratamiento de la anemia cn la msuficiencia renal terminal. Mejora de la ncuropatía diabética. Pucde 
disminuir la muerto de los linfocitos/progresión del VIH, reducir la nouropatía y afectar favorablemente a las 


concentraciones de lípidos cn pacientes afectados por cl VIH?. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DF, SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: no se 
ha establecido la TDR ni la AT. Abundan las publicaciones sobre la carnitina desde la década de 1970. Hay 
pruebas de algún beneficio en la isquemia cardiaca, la hemodiálisis, las miocardiopatías, la demencia y la 
esterilidad masculina, con respaldo de estudios aleatorizados controlados con placebo. También hay datos de 
ensayos de mejora de la distancia recorrida y la calidad de vida percibida en pacientes con enfermedad 
vascular periférica, reducción del dolor neuropático y mejora de la sensibilidad vibratoria en pacientes con 


ncuropatia diabctica?, y reducción de la mortalidad por todas las causas cn pacientes con enfermedad 
cardiovascular cstablocida?. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): ninguna establecida. La carmitina se considera un nutrimento 
condicionalmento escencial: su deficiencia cn los alimentos puede causar efectos adversos en determinadas 
situaciones predisponentes. El hígado y los riñones producen suficientes cantidades de carnitina a partir de los 
aminoácidos lisina y metionina para satisfacer las necesidades diarias?. 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 100-300 me/diarios 


INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (aDULTOSÍS: No disponible; 
posiblemente mayor 
que las cifras 
actuales debido a la 
importancia de la 
came roja en la 
alimentación durante 
el Paleolítico. 


INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 1500-4000 mg/dia 
¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMFS A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN NO 

EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 

¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE NO 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 


DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: no se ha especificado una ingestión determinada para adultos sanos: la 
deficiencia suele producirse por un defecto genético. Puede presentarse 
deficiencia en recién nacidos, especialmente en prematuros que reciben una 
fórmula láctea sin carnitina. Puede inducirse por la hemodiálisis, la 
nutrición parenteral total o el uso de ácido valproico. La alimentación 
vegetariana estricta posiblemente sea pobre en camitina, pero no se ha 
vinculado decisivamente con deficiencias importantes. 


Síndromes: debilidad muscular progresiva, alteración de la cetogénesis y 
miocardiopatía. 

TOXICIDAD 

Nivel de ingestión: no hay informes. Los complementos con el estereoisómero L natural son 
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aparentemente seguros; debe evitarse el uso del isómero D, ya que puede 
causar deficiencia funcional de carnitina. Sc ha comunicado que la 
ingestión en complementos de más de 3 g diarios produce síntomasa, 


Síndromes: náuscas, vómitos. calambres abdominales. diarrca y olor corporal «a 
pescado». Otros efectos adversos más infrecuentes incluyen debilidad 
muscular cn pacientes urómicos, y convulsiones cn los que ticnen trastornos 
convulsivos. Los complementos con el isómero D pueden causar síntomas 
de deficiencia, cn particular dolor muscular y disminución de la tolerancia 
al ejercicios. Nuevos datos indican que las bacterias intestinales 
metabolizan la camitina a N-óxido de trimetilamina (TMAO, del inglés 
trimethylamine N-oxide), una sustancia que podria aumentar el riesgo de 
ECV. Este efecto parece ser menos importante en vegetarianos que en las 
personas que consumen carne, que parecen tener una flora intestinal 
distintads.Lg, 


Fuentes alimentarias": carne roja, en menor grado productos lácteos. 


Tamaño Tamaño 
de la Energía Carnitina de la Energía Carnitina 

Alimento ración ig) ¿kcal (mg) Alimento ración lg) (kcal) ima) 
Carne de res 100 321 95 Carne de cerdo 100 226 28 
Carne de res picada 100 232 94 tacina 100 576 23 
Bacalao 100 82 56 Helado 100 201 3,2 
Pechuga de pollo 100 a 23,9 Leche entera 100 60 3,3 
Queso estadounidense 100 231 37 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: en general, no hay informes de que scan 
determinantes importantes de la cifra de ingestión. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http:/Avww.mayoclinic.com/healih/search/search, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm nih.gov/medlineplus/. 


“QOflice of Dietary Supplements. Carnitine. Disponible en: Ittp://ods.od.nih.zov/factsheets/Carmnitine- 
HealthProfessional/. consulta el 27/9/2013. 


PDiNicolantonio JJ, Lavie JC, Fares H, et al. L-camitine in the secondary prevention of cardiovascular disease: 
systematic review and  meta-analysis. Mayo Clinic Proceedings  2013:88(6):544-351 
http: //www.mavoclinicproceedings.org/article/S0025-6196%2813%2900127-4/abstract. 


“Eaton SB, Eaton SB. Paleolitlic vs. modern diets—selected pathophysiological implications. Fur J Nutr 
2000;39:67-70, 


“Tang WHW, Wang Z, Lovison BS. et al. Intestinal microbial mctabolism of phosphatidvIcholinc and 
cardiovascular risk. N Engl J Med 2013:368:1575. http://dx.doi.ore/10.1056/NEJMoal 109400: Loscalzo J. 
Gut microbiota, the genome, and dict in athcrogenesis. N Engl J Med 2013:368:1647. 
http://dx.doi.org/10.1056/NEJMc1302154; Koctlh RA. Wang Z. Brusc S, ct al. Intestinal microbiota 
metabolism of L-camitinc, a nutrient in red mcat, promotes athcrosclerosis. Nat Med 2013:19:576. 
http://dx.doi.org/10.1038/am.3145: Báckhed F. Mcat-mctabolizing bacteria in atherosclcrosis. Nat Med 
2013:19:533. http://dx.doi.org/10.1038/nm.3178: Kocth RA, Wang Z. Lovison BS, et al. Intestinal microbiota 
metabolism of L-camitinc. a nutrient in red mcat. promotes athecrosclerosis. Nat Med 2013:19:576-585. 
doi:10.1038/nm1.3145. http://www. naturc.com/nm/journal/v 19/05/f11/m1.3145. html. 


*Loscalzo J. Gut microbiota, the genome, and dict in atherogenesis. N Engl J Med 2013 Apr 25: 368:1647, 
(http://dx.do1.org/10.1056/NEJMe1302154) 


fKocth RA ct al. Intestinal microbiota metabolism of I-camitinc, a nutrient in rod meat, promotos 
atherosclcrosis. Nat Med 2013 May: 19:576. (http://dx.doi.ore/10.1038/nm.3145) 


*Báckhcd F. Mcat-mctabolizing bacteria in  atherosclcrosis. Not Med 2013 Maw:  19:533. 
(http://dx.do1.org/10.1038/nm.3178) 
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*E] contenido de camitina de los alimentos no está incluido actualmente cn la base de datos de nutrimientos 
del USDA. Como regla gencral. la carnitina cs abundante en carnes, en mayor proporción cuanto más roja sca. 
La carnitina está presento en los productos lácteos: sus cifras en las plantas son mínimas. La tabla se adaptó a 
partir de Broquist HP. Carnitinc. En: Shils ME, Shike M, Ross AC, y cols., eds. Modern nutrition in health 
and disease, 10th cd. Philadelphia: Lippincott Williams $: Wilkins, 2005:540, El contenido energético de los 
alimentos enlistados proviene de la base de datos dc nutrimentos del USDA, disponible cn: 
http/hwww.nal.usda.gov/fMic/foodcomp/scarch. 


Fuentes: Ensmingor AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc. 1995, 


Margen $. The wellness nutrition counter. New York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Fnevclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


National Roscarch Council. Recommended dietary allowances. 10th cd. Washington, DC: National Academy 
Press, 1989. 


Otten JJ, Hollwig JP, Moyors LD. eds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 
Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livinestono Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shikc M. Ross AC y cols.. cds. Modera nutrition in health and disease, 10th cd. Philadelphia: 
Lippincott Williams € Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19, 2006. 
US Department of Agriculture. USDA mutrient intake from NHANES 2001-2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in mutrition, Th ed. Washington, DC: ILSI Press, 1996. 


CAROTENOIDES/VITAMINA A 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: se ha reconocido durante mucho 
ticmpo la función esencial de los carotenoidos cn la salud humana como precursores de la vitamina A: cn 
fecha más reciente, se han investigado los posibles efectos para la salud de sus propicdades antioxidantes. La 
vitamina Á es indispensable para la proliferación y el crecimiento celulares, la función inmune y la visión. Se 
conocen más de 600 carotenoides, de los que unos 30 actúan como precursores del retinol, la forma 
biológicamente activa de la vitamina A. Estos carotenoidos precursores del retinol tienen actividad de 
provitamina A. Solo unos cuantos son fuentes importantes de vitamina A: a-caroteno, fi-caroteno y 
criptoxantina fB. De ellos, el f-caroteno todo-trans cs cl más activo. Los carotenoides son responsables de los 
pigmentos brillantes de muchas plantas y son indispensables para la fotosíntesis. Aparentemente, actúan como 
antioxidantes cn las plantas y los animalos. Las funciones de los carotenoides, al margen de ser antioxidantes 
y precursores de la vitamina A, aún no se han dilucidado. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: los carotenoides son liposolublos. El retinol 
se absorbe en un 70-90 % cn cl intestino delgado, en tanto que los carotenoides sc absorben por lo gencral cn 
un 9-22 %. La absorción de los carotenoides es inhibida por una ingestión cuantiosa, depende do la actividad 
de las enzimas panercáticas y los ácidos biliares y aumenta con la grasa, las proteinas y la vitamina E de los 
alimentos. Los carotenoides con actividad de provitamina A y la vitamina Á preformada (éstcres de retinilo) 
ingcridos se absorben directamente cn el intestino. Los carotenoidos están ampliamente distribuidos cn los 
tejidos. mientras que cl f-caroteno y el rctinol ingcridos se almacenan en el hígado cn forma do ésteros de 
rotinilo en personas con reservas adecuadas de vitamina A. Los metabolitos inactivos del retinol sc excretan 
en un 70 % con las liceos, y cl 30 % se excreta en la orina. El rotinol sc libera lentamente desde las reservas 
hepáticas para satisfacer las nccosidades motabólicas, y circula junto a una protcína de unión. Debido a la 
capacidad de almacenamiento hepático. las dosis intermitentes de vitamina Á o sus procursoros pueden 
provenir su deficiencia de modo tan eficaz como su consistente ingostión cn los alimentos. 


INDICACIONES PARA EL USO DE COMPLEMENTOS: no hay una IDR específica para los carotenoides salvo en su 
función de precursores de la vitamina A. La ingestión de carotenoides de fuentes alimentarias es alta cuando 
se Incluyen verduras de hoja verde oscuro y otras verduras y frutas de color brillante (v. «Fuentes 
alimentarias», a continuación), Para los individuos con una ingestión escasa de verduras o de vitamina A en 
los alimentos, pueden estar indicados los complementos de carotenoides con actividad de provitamina A, con 
el fin de asegurar un estado adecuado respecto de la vitamina A. Se ha recomendado la administración de 
complementos de carotenoides para estimular la función inmune y tratar la fotosensibilidad. Otros 
carotenoides, como la luteína, se recomiendan para prevenir las enfermedades oculares relacionadas con la 
edad. En aquellos individuos con deficiencia de vitamina A, los complementos pueden ser útiles para prevenir 
las enfermedades cardiovasculares y el cáncer, pero las pruebas al respecto no son todavía concluyentes. 
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EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD [GUAL O MAYOR QUE La DRI: las 
prucbas cpidcmiológicas son congruentes acerca de que la ingestión alimentaria cuantiosa y las 


concentraciones séricas elevadas de carotenoides se vinculan con un menor riesgo de ciertos cánceres? y con 
disminución de la mortalidad”. Sin embargo, solo se ha estudiado el f-caroteno como complemento en 
ensayos aleatorizados, con resultados consistentemente negativos. En tales estudios, el fP-caroteno se vinculó 
con una falta de efecto sobre la angina y los episodios cardiovasculares“, y con ningún efecto” o con efectos 
adversos” sobre la incidencia de cáncer en los fumadores. Quienes proponen el suministro de complementos 
de carotenoides arguyen que los efectos antioxidantes requieren la combinación de complementos, pero hasta 
la fecha no hay pruebas de su beneficio. Los estudios preliminares de otros carotenoides, como el licopeno y 
la luteína, son promisorios. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): 


INGESTIÓN DIARIA RECOMENDADA DE VITAMINAS: 
EAR = equivalentes de actividad de retinol: UT = unidades internacionales 


M1 UI de RETISOL =0,3 ug EAR 
M1 Ul de P-CAROTENO de complementos alimentarios = 0,15 yg EAR 
M1 Ul de P-CAROTENO de los alimentos = 0,05 ug EAR 
M— 1 Ul de aCAROTENO O BP-CRIPTOXANTINA = 0,025 ug EAR 
E 1] ig EAR de RErINoL.=3,33 UI 
ME | ug EAR de P-CAROTENO de complementos alimentarios = 6,67 Ul 
Ml 1 ua EAR de fB-CAROTENO de los alimentos = 20 Ul 
BM | e EAR de a-CAROTENO O B-CRIPTOXANTINA = 40 Ul 
Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-4 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) 
Varones 400 pa EAR 500 q EAR 300 pa EAR 400 ya EAR 
Mujeres 400 uy EAR 500 ug EAR 300 y EAR 400 py EAR 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 años) E 19 años) (<18 años) 
Varones 600 ua EAR 900 pg EAR $00 pu EAR = 
Mujeres 800 ug EAR 700 yg EAR 700 py EAR 750 pg EAR 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (=13 años) [19-50 años) 
Varones — = — 
Mujeres 770 pg EAR 1200 pg EAR 1300 ng EAR 
INGESTIÓN MEDIA DF 1,08 ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 570-661 ug EAR 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL, PALEOLÍTICO (ADULTOS): 2870 ug ER 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: una dosis diaria de 
900 ug EAR para 
varones y 700 ug 
EAR para mujeres: 
se han propuesto 
dosis agudas de 
hasta 50000 ug EAR 
para uso durante 
enfermedados viralcs 
agudas. 
¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN UNA Sí 
INGESTIÓN ADECUADA? 
¿SE INCLUYE EX LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE Sí (dosis: 1375 ug 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? EAR) 


DEFICIENCIA 
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(CAROTENOIDES:VITAMINA A) 
Nivel de ingestión: 


Síndromes: 


TOXICIDAD (CAROTENOIDES) 
Nivel de ingestión: 


< 390 ug EAR (cuando la concentración de vitamina A en sangre 
disminuye hasta menos de 0,7 punol/!). 


xcroftalmia, anorexia, hiperqueratosis, inmunodepresión, mayor ricsgo de 
morbilidad y mortalidad por sintomas como la diarrca. 


ninguno para los carotenoides: 3000 mg/día de vitamina A. 


LfurTE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE VITAMINA A: no se han establecido los límites superiores 
seguros para el B-caroteno y otras formas de provitamina A. Los límites superiores seguros para la vitamina A 


preformadas, en UT. son los siguientes: 


Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (18 años) (19-50 años) 
Varones = = = 
Mujeres 770 yg EAR 1200 ug EAR 1300 pq EAR 
Sindromes: carotenoidos: ninguno: con dosis extremas puede producirse una alteración 


Vitamina A: 


roversible del color de la piel: cn fumadores. dosis clevadas de fi-caroteno 
(con o sin vitamina A) pucden aumentar el riesgo de cáncer de pulmón y de 
otros cánceres, y la combinación de fi-caroteno y vitamina Á puedo 
asociarsc a un mayor ricsgo de episodios cardiovascularcsi. 


hepatotoxicidad: anomalías óscas; en el embarazo, malformaciones 
congénitas. 


Fuentes alimentarias: la vitamina Á se encuentra de forma abundante cn alimentos de origen animal, como el 
hígado. los productos láctcos y los accites de hígado de pescado. Los carotenoides alimentarios se encuentran 
sobre todo cn accites específicos. verduras de hoja oscura y otras verduras de color brillante, así como cn 
frutas. En cl siguiente cuadro se utilizan las unidades equivalentes de actividades de retinol (EAR) para 


equiparar carotenoides y vilamina AS, 
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Tameño Energía Carotenoide Tamaño Energía Carotenoide 
Alimento de la ración — (kcal) (ug EAR) Alimento de la ración — (kcal) (ug EAR) 
Chabacano, seco 1 taza 309 941 Calabaza, cocinada 1 taza 49 265 
(130 y) (245 gl 
Camate, cocinado 1 mediano 117 2487 Pimiento amarillo 1 grande so 45 
(1149) (186 g) 
Jugo de tomate 1 taza 41 136 Pirmiento roje 1 mediano 32 678 
(243 y) (119 gl 
Zanahorias 1 mediana 26 1716 Col, cozinada 1 taza 49 595 
[61 a) (190 gl 
Col morada, cruda 1 taza (67 gq) 33,5 5% Azafrán 1 cucharada 615 15 
(2,1 gl 
Pimentón 1 cucharada 20 418 Brócali cocinado 1 tallo so 250 
(69 9) mediano 
(180 gl 
Chabacanos frescos 1 mediano 17 an Melón cantalupo 1 rodaja 24 222 
(35 9) mediana 
(69 q) 
Acelgas cocinadas —1taza 35 550 Maiz cocinado 1 mazorca 83 17 
(175 9) V7g) 
Espinacas crudas  284g 62 1908 Mandarinas 1 mediana 37 7 
(84 g) 
Perejil crudo 1 taza (60 gl 22 312 Naranja 1 mediana 62 28 
(131 g) 
Puré de tomate 1lata(170g) 139 415 Sandía 1 rodaja 92 106 
(286 gl 
Lechuga romana 1/2 taza 4 73 Tamate fresco 1 mediana 26 76 
(28 9) (123 g) 
Distribución de los carotenoides de importancia clínica potencial en los alimentos (principales fuentes): 
B-caroteno chabacano, zanahorias, camote, col, espinaca, col morada 
Licopeno jugo de tomate, puré de tomate, guayaba, sandía, toronja (roja) 
Luteina col morada, col, espinaca, endivia, berros, acelgas, lechuga romana 
de-caroteno calabaza, zanahorlas, calabacitas, maíz, manzanas, duraznos 
P-criptoxantina mandarina, papaya, limones, naranja, pérsima, maíz, pimientos verdes 
Zeaxantina espinaca, pimentán, maíz 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: la biodisponibilidad tiende a aumentar en cierta 
grado cuanto más baja sea la temperatura de cocción [p. ej., al vapor o salteado en aceite), en tanto que disminuye a 
mayores temperaturas, como la de ebullición. La adición de fibra alimentaría, una cantidad insuficiente de grasa en los 
alimentos y el uso de sustitutos no digeribles de la grasa pueden reducir la biodisponibilídad de los carotenoides. $e 
tienden a perder algunos carotenoides con la congelación. 


Pucden consultarse detallos adicionales, prucbas científicas y bibliografia sobre las dosis y la scguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir CH 
http:/Avww.mayoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/modlincplus/. 


¡Sun SY, Lotan R. Retinoids and their receptors in cancer development and chemoprevention. Crit Rev Oncol 
Hematol 2002:41:41-55. 


PDarlow BA, Grahm PJ. Vitamin A supplementation for preventing morbidity and mortality in very low 


irthweight infants. Cochrane Database Syst Rev 2002:4:CD000501. 


“Rappola JM, Virtamo J, Haukka JK y cols. Effect of vitamin E and beta carotene on the incidence of angina 
pectoris. JAMA 1996:275:693-698. Alpha-tocopherol, Beta Carotene Cancer Prevention Study Group. The 
effect of vitamin E and beta carotene on the incidence of lung cancer and other cancers in male smokers. N 
Engl J Med 1994:330:1029-1035. Omenn GS, Goodman G, Thornquist M y cols. The -carotene and Retinol 
Efficacy Trial (CARET) for chemoprevention of lung cancer in high risk populations: smokers and asbestos- 
exposed workers. Cancer Res 1994:54:2038s-2043s. 


“Hennekens CH, Buring JE, Manson JE y cols. Lack of effect of long-term supplementation with beta 
carotene on the incidence of malignant neoplasms and cardiovascular disease. N Engl J Med 1996:334: 1145 
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1149. 


“Greenberg ER. Baron JA, Tosteson TD, ct al. A clinical trial of antioxidant vitamins to prevent colorcctal 
adenoma. N Engl J Med 1994:331:141-147. 


No hay IDR para carotonoidos. salvo cn la forma de precursores de vitamina A. Por lo tanto, la ingestión 
recomendada se expresa como mg EAR. Un mg EAR cquivalo a 1 mg de retinol todo-trans, 12 mg do f- 
caroteno y 24 mg de a-caroteno o criptoxantina f$. Se recomienda en adultos una ingestión de 700-1300 me 
EAR/día de vitamina A. 


SOfficc of Dictary Supplements. Vitamin A. disponible cn http://ods.od.nih.gov/factshects/VitaminA- 
QuickFacts/: consulta cl 27/9/2013. 


Eaton SB, Eaton SB. Palcolithic vs. modern dicts—sclcctcd pathophysiological implications. Luwr J Nutr 
2000:39:67-70. 
Nota: Los complementos de vitamina A deben evitarse durante el embarazo. Véase la tabla de la vitamina A. 


IBlomhoff R. Vitamin A and  carotenoid toxicity. Food Nutr Bull  2001:22(3):320-334. 
http:/Avww. ingentaconnect.com/content/nsinf/fnb/2001/00000022/00000003/art00009. 


Fuentes: Ensmingor AH, Ensmingor ME, Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc., 1995. 

Margen S. The wellness mutrition counter. New York: Health Letter Associates, 1997. 

Murray MT. FEnevclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 

National Research Council. Recommended dietary allowances, 10th cd. Washington, DC: National Acadomy 
Pross, 1989. 

Otten JJ, Hollwig JP, Moyers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 

Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livingstone Elscvier, 2006. 
Shils ME, Shikc M. Ross AC y cols.. ods. Modera mutrition in health and disease, 10th cd. Pluladolphia: 
Lippincott Williams € Wilkins, 2005. 

La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http://www.nal usda.2ov/Mic/foodcomp/search. 

US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Rolcase 19. 2006. 

US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 

Ziceler EE, Filer LJ, Jr., cds. Present knowledge in nutrition, Tih ed. Washington, DC: ILST Press, 1996. 


CROMO 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: la principal función del cromo es ser 
cofactor de la insulina, con una mejora de la tolerancia a la glucosa. 


ARSORCIÓN/SOLUBILIDAD/AL MACENAMIENTO/FARMACOCINFTICA: la absorción del cromo es escasa y varia con 
la ingestión. desde un mínimo del 0,4 % hasta un máximo del 2,5 % de la ración ingerida. El cromo se 
almacena en hueso, bazo, riñón e hígado y se acumula en los pulmones conforme avanza la edad, en tanto que 
su concentración en otros tejidos desciende; no se conoce el significado de esto. El cromo ingerido que no se 
absorbe se excreta en las heces; el absorbido se excreta en la orina. Las pruebas sugieren una correlación entre 
la ingestión de ciertas sustancias y un efecto sobre la biodisponibilidad del cromo. Se ha demostrado que la 
vitamina C incrementa la absorción del cromo, mientras que el fitato y algunos antiácidos la reducen. Se ha 
probado que una alimentación con una cantidad excesiva de azúcares simples aumenta la excreción urinaria de 
cromo. 


INDICACIONES PARA El USO DE COMPLEMENTOS: la ingestión habitual en Estados Unidos es inferior a la 
recomendada dentro del intervalo de 50-200 ug/día. La deficiencia de cromo puede contribuir a la resistencia a 
la insulina. Las dosis mayores de la TDR son promisorias para aliviar la resistencia a la insulina o la alteración 
del metabolismo de la glucosa? Algunos médicos recomiendan hasta 1000 e/dia para cl tratamiento do la 
resistencia a la insulina o la diabctes y como adyuvanto para perder peso. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: las 
publicaciones sobre los complementos de cromo son bastante numerosas, pero las pruebas de un efecto 
terapéutico en cualquier trastorno no son definitivas. Hay pruebas de su efecto beneficioso en algunos grupos 


de diabéticos y en la disminución preferencial de grasa durante los intentos de perder peso”. Han surgido 
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argumentos en contra del uso sistemático de los complementos para la prevención primaria", Trow y cols. no 
encontraron prucbas de bencficio de los complementos de cromo en un pequeño grupo de diabéticos de tipo 2. 
El cromo tampoco potenció los efectos benéficos del ejercicio sobre la tolerancia a la glucosa cn adultos con 
sobrepeso”. No obstante, se ha reportado que la diabetes mellitus inducida por corticosteroides responde a los 


complementos de cromo! Los complementos en dosis elevadas tienen, al parecer, alguna toxicidad potencial£, 
si bien se considera que es escasa. En conjunto, los complementos de cromo son promisorios en la diabetes y 
la resistencia a la insulina!*!, y en menor grado para el control de pesoi. En un metaanálisis de 13 ensayos de 
complementos de cromo sobre los marcadores de diabetes no se observó ningún efecto sobre la concentración 
de glucosa o insulina en personas no diabéticas ni en pacientes con diabetes, excepto en un ensayo chino en el 
que probablemente los pacientes tuvieran deficiencia de cromo!. Por lo tanto, hasta la fecha cl cromo no 
parece ser eficaz cn la reducción de la grasa corporal o la formación de masa muscular magra cn un grado que 


sea clínicamente significativo!", 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): se provee la ingestión alimentaria calculada como segura y 
adecuada, más que la IDR. Se recomienda una ingestión de 25-45 ug/día en los adultos. 


INTERYALO DE INGESTIÓN DE CROMO RECOMENDADO (14 DE EEUU): 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-4 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) 
Varones 0219 559 11 ug 15 pa 
Mujeres 02u9 5,5 pg 119 15 pa 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Etapa adulta 
(9-13 años) (14-18 años] (19-50 años) 51 años) 
Varones 259 35 po 35 ua 30 ya 
Mujeres 21 ya 24 ug 25 pa 209 
Embarazo Embarazo Lactancia Lactancia 
(E 18 años) (19-50 años) (18 años) (19-50 años) 
Varones = = = = 
Mujeres 29 49 30 ug AN] 45 ug 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 30-80 ue 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (anerros)X No disponible 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 530-1000 ue 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN Sí 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE Si (25 ue) 
MULTIMINERALES:MULTIVITAMÍNICOS? 
DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: —<50 e/día. 
Síndromes: resistencia a la insulina, intolerancia a la glucosa. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: incierto. 
Síndromes: ninguno conocido. 
Fuentes alimentarias”: el cromo se encuentra de modo abundante cn alimentos enteros, como carnes, hígado, 


hucvos, productos de granos integrales. levadura de cerveza. mariscos, frutos sccos y algunas frutas, verduras 
y especias. 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: el procesamiento de los alimentos puede 
afectar de manera directa al contenido de cromo. El procesamiento de azúcares refinadas. granos y harinas 
tiende a reducirlo, en tanto que se ha demostrado que aumenta en los alimentos ácidos si el procesamiento 
incluye el uso de utensilios de acero inoxidable. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrian decidir consumir en: 
hitp:/Avww.mayoclinic.com/heallvsearch/search, http://ods.od.nih.gov/ y 
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http:/Avww.nIm.nih.gov/medlineplus/. 


“Marti J, Wang ZO. Zhang XH y cols. Chromium picolinate supplementation attenuatos body wcight gain 
and increases insulin sensitivity in subjects with tvpo 2 diabotos. Diabetes Care 2006:29:1826-1832: Wang 
ZO, Zhang XH, Russell JC y cols. Chromium picolinate enhances skelctal muscle cellular insulin signaling in 
vivo in obese, insulin-rcsistant JCR:LA-cp rats. .J Nutr 2006:136:415-420: Cefalu WT, Hu FB. Role of 
chromium in human health and in diabetes. Diabetes Care 2004:27:2741-2751: Cefalu WT, Wang ZQ, Zhang 
XH y cols. Oral chromium picolinate improves carbohydratc and lipid mctabolism and enhances skeletal 
muscle Glut-4 translocation in obesc. hypermsulmomic (JCR-LA corpulent) rats. .J Nutr 2002:132:1107-1114. 


PProuss HG. Anderson RA. Chromium update: cxaminine recent litoraturo 1997-1998. Curr Opin Clin Nutr 
Meltab Care 1998: 1:509-512. 

“Porter DJ. Ravmond LW, Anastasio GD. Chromiun: friend or foc? Ann Fam Med 1999:8:386-390. 

Trow LG. Lewis J, Grecnwood RH y cols. Lack of cffoct of dictary chromium supplementation on glucosc 


tolcrancc, plasma insulin and lipoprotcin levels in patients with typc 2 diabctos. ln J Vitom Nutr Res 
2000:70:14-18. 


*Joscph LJ, Farrell PA, Davey SL y cols. Effect of resistance training with or without chromium picolinatc 
supplementation on glucoso metabolism in older men and women. Metabolism 1999:48:546-553. 

IRavina A. Slozak L, Mirsky N y cols. Roversal of corticosteroid-inducod diabetes mellitus with supplemental 
chromium. Diabet Med 1999:16:164-167. 


*Young PC, Turiansky GW, Bonncr MW y cols. Acute gencralizcd exanthomatous pustulosis induccd by 
chromium picolinato. J Am Acad Dermatol 1999:41:820-823. 

"Lukaski HC. Chromium as a supplemont. 4714 Rev Nutr 1999:19:279-302. 

"Anderson RA. Chromium., glucosc intolcrance and diabetes. J Am Coll Nutr 1998:17:548-555. 


Vincent JB. The potential valuc and toxicity of chromium picolinate as a nutritional supplement. wcight loss 
agent and muscle development agent. Sports Med 2003:33:213-230, 


KAlhuis MD, Jordan NE, Ludington EA, ct al. Glucosc and insulin responses lo dictary chromium 
supplements: a meta-analysis. Am J Clin Nutr 2002:76: 148-155. 


IClarkson PM, Rawson ES. Nutritional supplements to increase muscle mass. Crit Rev Food Sci Nutr 
1999:39:317-328. 


"Vincent JB. The potential valuc and toxicity of chromium picolinate as a nutritional supplement, weight loss 
agent and muscle development agent. Sports Med 2003:33:213-230; Pittlor MH, Stovinson C, Ernst E. 
Chromium picolinate for reducing body wcight: metaanalysis of randomizcd trials. /nt .] Obes Relai Metab 
Disord 2003.27:522-529. 


"Eaton SB, Eaton SB. Palcolithic ys. modern dicts—sclected pathophysiological implications. Hit ./ Nutr 
2000:39:67—70. 


“El contenido de cromo no se presenta de mancra sistemática cn la base de datos de nutrimentos del USDA 
(http:/Avww.nal.usda.gov/fMmic/foodcomp/scarch). 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc., 1995. 


Margen $. The wellness nutrition counter. New York: Health Lolter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of mutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


National Research Council. Recommended dietary allowances. 10th ed. Washington, DC: National Academy 
Press, 1989. 


Otten JJ, Holhwig JP. Meyers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 
Pizzorno JE. Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols.. eds. Modern nutrition in health and disease, 10th ed. Pluladelphia: 
Lippincott Williams é: Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19, 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001-2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in nutrition, Tth ed. Washington, DC: ILSI Press, 1996, 
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COENZIMA Qyp (UBICUINONA) 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: actúa en el transporto de electrones y 
como antioxidante: inactiva los radicalcs libros. Participa cn la gencración de trifosfato de adenosina (ATP. 
del inglós adenosme triphosphate) cn las mitocondrias y puede contribuir a la capacidad para realizar 
ejercicio. Se puede sintotizar de forma endógena. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINFTICA: la absorción de la coenzima Q;y es escasa en 
el intestino delgado debido a su naturalcza liposoluble. Por lo tanto, se observa una mayor absorción cuando 
se toma cn combinación con una mayor carga de lipidos cn los alimentos. Después de su absorción, la 
coenzima Q¡y se empaqueta dentro de los quilomicrones para su transporte hacia cl hígado. Después, el 
nutrimento se libera a la circulación en una combinación de lipoproteínas para alcanzar sus tejidos efectores. 
La coenzima Q¡o es una benzoquinona, también conocida como ubicuinona por su amplia distribución en la 
naturaleza y cn prácticamente todas las células del cuerpo humano. Los tejidos y células con actividad 
metabólica (p. ej.. cl corazón. el hígado. el riñón y cl músculo) tienen las mayores necosidados y 
concentraciones de cocnzima Q;p. Las principales vías de excreción son la biliar y la focal, con pequeñas 
cantidades de excreción urinaria”. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: generación de ATP en el miocardio: efectos antioxidantes. Se 
recomienda para la insuficiencia cardiaca congestiva y la coronariopatía. Puesto que la coenzima Q;o 
comparte una vía metabólica común con la producción de colesterol, sc ha demostrado que los inhibidoros de 
la roductasa de HMGCOA (estatinas) causan ol consumo de la cocnzima Qyp?. Puede ser útil en una amplia 
variedad de estados patológicos vinculados con lesiones oxidativas. Mantiene las concentraciones de vitamina 
EyC. 

EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: no se 
ha establecido la IDR ni la Al. Hay numerosos estudios cn animales y estudios observacionalos. Se cuenta con 
resultados positivos cn estudios de doble cicgo controlados con placebo cn seres humanos, cn particular para 
su uso cn la insuficiencia cardiaca congestiva (v. cap. 7): un metaanálisis sugiero una mejoría de la fracción de 


eyccción con complementos de coenzima Q;y en la ICC*. La cocnzima Q¡y puedo mejorar la función 
endotelial y aliviar las mialgias vinculadas con cl uso de estatinas, aunque en una revisión sistemática no 
hubo datos suficientes que indicaran que la deficiencia de coenzima Q¡p produjera miopatía asociada a 
estatinas, y se concluyó que no se puede recomendar el uso sistemático de coenzima Q ¡y en pacientes tratados 
con estatinas”. Las formas solubilizadas de la cocnzima Qyp tienden a sor las más útiles. La cocnzima Qj0 
avuda a proteger al corazón de los cfectos adversos del antincoplásico doxorubicina!. Es necesaria la 
consideración de un uso más amplio de la cocnzima Q;p cn cardiología y atención primaria, aunque cn su 


mayor parte no hay pruebas definitivas de posibles beneficios. En ensayos aleatorizados controlados no se han 
visto datos de su utilidad en la fatiga, la rigidez arterial, los parámetros metabólicos, los marcadores 


inflamatorios ni la presión arterial Las dosis habituales en los estudios oscilan entre 100 y 300 mg/día (1-2 
[mg/kg ]/día). Tales dosis parecen seguras, con prácticamente ningún informe de toxicidad significatival. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): ninguna establecida. 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: esconocida 

INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS)! desconocida: 

INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 30-1 200 mg/día: 
2 (mg/kg Vdía 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONTORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN La No 
INGESTIÓN EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE o 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 


DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: sc desconoce. 

Síndromes: se desconocen. 
TOXICIDAD 

Nivel de ingestión: se desconoce. 

Síndromes: se desconocen. 
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Fuentes alimentarias': la coenzima Q¡9 se conoce como ubicuinona debido a su distribución ubicua cn la 
naturaleza. Si bien está ampliamente distribuida en alimentos vegetales y animales. las fuentes alimentarias no 
permiten su ingestión en el intervalo de los complementos. Se ha estudiado la concentración de la ubicuinona 
en varios alimentos, pero no hay informes sistemáticos. Los alimentos como la carne, el pescado. las verduras 


y las frutas parecen contener cantidados suficientes para la reposición de la cocnzima Qyp* 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: en general, no se ha comunicado que sean 
determinantes de importancia de las cifras de ingestión en los alimentos. 


Pueden consultarse detalles adicionales, prucbas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir cn: 
http://www.mayoclinic.comhhcalil/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nIm.nih.gov/medlincplus/. 


“Bhagavan HN. Chopra RK. Coenzyme Q;¡p: absorption, tissue uptake, metabolism and pharmacokinctics. 
Free Radic Res 2006:40:445-453. 
PNawarskas JJ. HMG-CoA reductase inhibitors and coenzyme Q;p. Cardiol Rev 2005:13:76-79. 


“Fotino AD, Thompson-Paul AM, Bazzano LA. Effect of coenzyme Q¡p supplementation on heart failure: a 
meta-analyvsis. Am J Clin Nutr 2013:97(2):268-275. doi:10.3945/ajcn.112.040741. 


¿Gao L. Mao Q, Cao J. ot al. Effects of coenzyme Qy9 on vascular endothelial function in humans: a mota- 
analw sis of randomized controlled trials. Atherosclerosis 2012:221(2)311316. 
doi:10.1016/].atherosclerosis.2011.10.027. 


*Marcoff L, Thompson, PD. The role of coenzyme Q;¡p in statin-associated mvopally: a svstematic review. J 
Am Coll Cardiol 2007:49:2231-2237. 


ÍNCI—Cvernzyme Q10. Disponible en: http://www.cancer.gov/cancertopics/pdq/cam/coenzyvmoQ 10/patient: 
consulta cl 27/9/2013. 


gLeo YJ, Cho WJ, Kim JK, et al. Effocts of coenzyme Q¡y on arterial stiffnoss. motabolic parameters, and 
fatiguc in obcsc subjects: a double-blind randomizcd controlled studw. J Med Food 2011:14:386-390: Ho MJ, 
Bellusci A, Wright JM. Blood pressure lowcring efficacy of cocnzvme Q;y for primary hypertension (review). 
Cochrane Database Syst Rev 2009:CD007435. 


WHaíhcock JN, Shao A. Risk assessment for cocnzyme Qjo (ubiquinonc). Regul Toxicol Pharmacol 
2006:45:282-288. 


"Eaton SB, Eaton SB. Paleolithic ys. modern diets—selected pathophysiological implications. Eur J Nutr 
2000:39:67-70, 

¡La US Department of Agriculture nutrient database no incluye en la actualidad cl contenido de la ubicuinona. 
EWeant KA, Smith KM. The role of coenzyme Qyy in heart failure. Ann Pharmacother 2005:39:1522-1526. 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press. Inc.. 1993. 


Margen S. 1he wellness nutrition counter. Now York: Health Lottor Associates. 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academies Press, 2006. 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols,, eds. Modern mutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams $: Wilkins, 2005, 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHEANES 2001-2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in nutrition, Tih ed. Washington, DC: ILST Press, 1996. 


CREATINA: 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES MNUMANOS: la creatina se sintetiza en forma 
endógena a partir de los aminoácidos glicina y arginina y de los grupos metilo disponibles. Se concentra en el 
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músculo esquelético y en el corebro y actúa cn cl metabolismo energética, aportando energia a las células 
musculares y las ncuronas. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: la creatina cs una molécula hidrosoluble 


sintetizada cn cl riñón y el hígado a partir de aminoácidos y transportada al músculo csquclótico para su uso?. 
Su absorción, almacenamiento y farmacocinética son, cn gran parto, desconocidos. La creatina muscular 
aumenta con los complementos, al parccor hasta una concentración máxima de casi cl 20 % por encima do la 
basal con complementos en cifras próximas a 3 e/dia?. La excreción urinaria de creatinina se incrementa con 
la carga de creatina. La ingestión de hidratos de carbono con creatina puede aumentar la concentración 
muscular de creatina más que la ingestión de creatina sola”. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: mavor rendimiento deportivo. Posiblomentc mejore la 
tolcrancia al ejercicio on pacientes con insuficiencia cardíaca y la fuerza muscular en pacientos con distrofias 
musculares. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: no se 
ha establecido una IDR o una Al. Numerosos estudios de doble ciego, aleatorizados y cruzados muestran un 
mejor desempeño laboral con los complementos de creatina. Casi todos los estudios han sido de pequeño 
tamaño y de breve duración“ Las prucbas de beneficio para la actividad sostenida parecen menos 
convincentes que las de un efecto sobre la actividad brove y súbita. Las prucbas disponibles incluyen estudios 
con resultados positivos y negativos (y. cap. 32). La creatina parece mejorar cl rendimiento atlético en 


personas seleccionadas, la masa muscular magra y la fuerza muscular máxima. aunque no produce ninguna 


mejoría significativa cn la natación, la carrcra, cl par máximo ni cl tiempo de aceleración”. Recientes 
metaanálisis respaldan los beneficios de los complementos de ercatina en personas con distrofias musculares y 


trastornos ncuromuscularos!. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): se desconoce. 


INGESTIÓN MEDIA DF 1.08 ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: desconocida: el recambio en el 
adulto masculino se calcula en 2 
g/díaz 

IMGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (aDULTOS)! desconocida: los patrones 


alimentarios del Palcolítico 
posiblemente representaban una 
mayor ingestión que los 


actuales. 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: casi 2-10 p/dia 
¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN 1,4 No 


INGESTIÓN EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EX LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE No 
MULTIMINERALES/MULTIVTTAMÍNICOS 


DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: — ninguno: la creatina se puede sintetizar en forma endógena. Las deficiencias genéticas 
de la síntesis de creatina causan defectos neurológicos graves. 


Síndromes: ninguno conocido. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: se desconoce. 


LfurTE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE: la creatina se ha utilizado en dosis de hasta 20 g/dia en la 
insuficiencia cardiaca, y como dosis de carga para el rendimiento deportivo, aparentemente sin efectos 


adversos”. 


Síndromes: se desconocen: los efectos secundarios con dosis frecuentes se limitan en gran medida 
a cólicos gastrointestinales y aumento de peso. 


Fuentes alimentarias: no se comunican de manera sistemática. La creatina es abundante en la carne roja y el 
pescado. 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: no disponibles. 


Pucden consultarse detalles adicionales, prucbas cicntíficas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
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http:/Avww.mavoclinic.com/healih/search/search, http://0ds.od.nih.gov/ 
http:/Avww.nIm.nih.gov/medlincplus/. 


e 


“MavoClinic. Creatinine. Disponible en: http://www.mayoclinic.com/hcalth/crcatinc/NS_paticnt-crcatine: 
consulta cl 27/9/2013, 


>Hultman E. Soderlund K. Timmons JA y cols. Muscle ercatinc loading in mon. J App! Physiol 1996:81:232- 
237. 


“MedlincPlus. Crcatinc. Disponible cn: http: /Awww.nlm.nih.gov/medlineplus/drueinfo/natural/873.html: 
consulta cl 27/9/2013. 


Mujika L Padilla S. Crcatinc supplomentation as an creogenic acid for sports performance in highly traincd 
athletes: a critical review. /nt Y Sports Med 1997:18:491-496. Joncs AM. Carter H. Pringlc JSM y cols. Effect 
of creatinc supplementation on oxygecn uptake kinctics during submaximal cvcle excrcisc. J App! Physiol 
002:92:2571-2577. 


*Branch JD. Effcct of crcatinc supplementation on body composition and performance: a meta-analvsis. /nt J 
Sport Nutr Exerc Metab 2003:13(2):198-226: Cramer JT. Stout JR, Culbertson JY, ct al. Effccts of creatinc 
supplementation and thrcc days of resistance training on muscle strength, power output, and neuromuscular 
function. / Strengih Cond Res 2007:21(3):668-677: Dempsey RL. Mazzonc MF. Meurcr LN. Docs oral 
ercatinc supplementation improve strength? A meta-analysis. J Fam Pract 2002:51(11):945-951. 


IKloy RA, Vorgerd M. Tamopolsky MA. Creatine for treating muscle disorders. Cochrane Database Sust Rev 
2007:1:CD004760. 

*Balsom PD. Sodcrlund K. Ekblom B. Crcatinc in humans with special reference to crcatinc supplementation. 
Sports Med 1994:18:268-280. 


Eaton SB, Eaton SB. Palcolithic vs. modern dicts—sclectod pathophwsiological implications. £ur J Nutr 
2000:39:67-70. 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc., 1993. 


Margen S. 1he wellness mutrition counter. Now York: Health Letter Associates. 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing. 1996. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to mutrient requirements. 
Washington, DC: National Academies Press, 2006, 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols.. eds. Modern nutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams €: Wilkins, 2003. 


US Department of Agriculture. USDA autrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 
Zicgler EE, Filer LJ, Jr., cds. Present knowledge in nutrition, TUh ed. Washingion, DC: ILST Press, 1996. 


ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES INUMANOS: los ácidos grasos esenciales (AGE) son 
aquellos ácidos grasos poliinsaturados (PUFA, del inglés polvuasaturated fatty acids) necesarios para el 
metabolismo y que no pueden sintctizarsc de forma endógena. Las dos clases de AGE son w-6 y w0-3. El ácido 
linolcico es un ácido graso esencial w-6 (C;g: es decir, con 18 carbonos en su cadena) precursor del ácido 
araquidónico (C2y). Cuando la ingestión de ácido linoleico es deficitaria, el ácido araquidónico se convierte 
también en un nutrimento esencial. El otro AGE es el ácido linolénico a (ALA, del inglés alpha-linolenic 
acid), w-3 de 18 carbonos. El ácido linolénico es el precursor del ácido eicosapentaenoico (EPA: Cop) y del 
ácido docosahexacnoico (DHA: C,>). Sin embargo, se duda de la cficiencia de la sintesis del EPA, y sobre 
todo del DHA., a partir del ácido linolénico. Las prucbas en animales sugicren que los complementos de DHA 


incrementan de manera más eficaz sus concentraciones tisulares que los complementos de ALA*P, Los AGE 
de los fosfolípidos son componentes estructurales clave de las membranas celulares y subcelulares. Se trata de 
precursores metabólicos de los eicosanoides con una amplia variedad de electos, desde reacciones 
inflamatorias e inmunidad hasta agregación plaquetaria. El DHA se concentra en el encéfalo y la retina. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/AL MACENAMIENTO/FARMACOCINFTICA: la absorción de los ácidos grasos ingeridos 
es muy eficaz (93-100 %). Se obtienen ácidos grasos de la grasa ingerida (y. cap. 2), y se pueden utilizar de 
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inmediato como fuente encrectica. almacenar como triglicéridos en cl tejido adiposo o usarse en el 
anabolismo. Los cambios en la ingestión alimentaria de AGE se reflejan en las reservas tisulares durante un 
periodo de dias a semanas. Datos cn animalcs sugieren que los PUFA, incluidos los AGE, pueden liberarse de 


forma preferencial del tejido adiposo en respuesta a estímulos catabólicos*. El predominio de ácidos grasos 
0-6 cn relación con los (1-3 cn la alimentación fomenta la síntesis preferencial de los productos del 
metabolismo de los AG 6-6, porque los AGE de las dos clases utilizan los mismos sistemas enzimáticos. Con 
la excepción del ácido linolénico y (ALG), los productos del metabolismo de los ácidos grasos (1-6 tienden a 
ser lcucotricnos y prostaglandinas proinflamatorios que favorecen la agregación plaquetaria, mientras que los 
productos del metabolismo de los ácidos grasos (-3 generalmente tienen efectos opuestos. Por lo tanto, cl 
descquilibrio de la ingestión de AGE a favor de la clase (1-6 puede contribuir a la inflamación y a una 
tendencia protrombótica. El ALG, aunque perteneces a la clase (1-6, tienc la característica especifica de escapar 
a la enzima limitante de la velocidad (A6-desaturasa) en el metabolismo de los AGE y, en consecuencia, lleva 
preferentemente a la síntesis de prostaglandinas de la serie 1, que tienen efectos antiinflamatorios y 
d-e 


antiagrcgantos plaquctarios, además de a la supresión de la sintesis de citocinas proinflamatorias 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: no hay IDR para los AGE, y los síndromes de deficiencia 
manifiesta son en extremo infrecuentes cuando la ingestión alimentaria es adecuada. La deficiencia de AGE se 
suele vincular con una nutrición anormal (p. ej.. nutrición parenteral, inanición). Sin embargo, la ingestión de 
ácidos grasos w-6 en Estados Unidos es considerablemente mavor que la de ácidos grasos 0-3, dada la amplia 
distribución del ácido linoleico en los aceites vegetales de uso habitual. Casi el 7 % de la energía de la 
alimentación típica de Estados Unidos proviene del ácido linoleico. Por el contrario, la distribución del ácido 
linolénico es escasa y sus cifras de ingestión bajas. A diferencia de la mayoría de los demás nutrimentos con 
aplicaciones nutricéuticas, los ácidos grasos se ingieren en gran cantidad y contribuyen notablemente a la 
ingestión energética. Por lo tanto, no hay motivo para usar megadosis de ningún ácido graso: dicha práctica 
supondría cl riesgo de una ingestión energética excesiva y el aumento de peso. El motivo subyacente para cl 
uso de complementos de ácidos grasos 0-3 o ALG es reducir la síntesis de citocinas inflamatorias y 
prostaglandinas estimulantes de plaquetas, y promover de mancra preferente la síntesis de citocinas 
antimflamatorias por cl cambio de la distribución de los ácidos grasos de los alimentos. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE 1.4 DRI: no 
hay IDR para los AGE, pero cl grado de ingestión adccuado establecido por el Institute of Medicine cn cl año 
2002 cs de 1.1 g/dia y 1,6 g/dia de ácido linolénico « para mujeres y varones adultos, respectivamente. No hay 
ingestión de referencia de otros AGE. Hay cvidencias sugcrentes del uso terapéutico de AGE 
complementarios cn una amplia varicdad de trastornos inflamatorios, y evidencias convincentes para cambiar 
la distribución de los AGE desde cl patrón ahora provaleciente cn Estados Unidos hasta una distribución más 
equilibrada de 0-3 y (0-6 para promover la salud. La alimentación típica de Estados Unidos provee ácidos 
grasos w-6 y w-3 con una razón de al menos 10:1. con — 7 % de las calorias provenientes de AGE. Se croo 
preferible una razón de ingostión de ácidos grasos w-6:0-3 entre 4:1 y 1:1 para la promoción de la salud, 
aunque no hay evidencias concluyentes. 


Tampoco hay evidencias claras de que deba aumentarse la ingestión total de AGE, y hay al menos datos 
sugestivos de que la sustitución del ácido linoleico de los alimentos por grasas saturadas incrementa la tasa de 
mortalidad por enfermedad cardiovascular y por todas las causas”. La ingestión total de PUFA en el intervalo 
del 10-153 % de las calorías es compatible con las recomendaciones para la promoción de la salud gencral con 
la alimentación (v. cap. 45). Una ingestión relativamente mavor de ácidos grasos (m-3 se sustenta en estudios 
del desarrollo cognitivo y la agudeza visual en lactantes (y. caps. 27 y 29). estudios de trastornos de la 
inflamación crónica (y. caps. 11, 20, 22-24), estudios de enfermedades cardiovasculares (y. cap. 7) y, en 
menor grado, publicaciones sobre prevención del cáncer (y. cap. 12). En estudios de cáncer de próstata se han 
visto resultados inconstantes, de manera que algunos estudios sugieren un aumento del riesgo de cáncer de 
próstata con ALA!. Sc dispone de evidencia convincente sobre el beneficio de un complemento de los ácidos 
grasos (1-3 EPA y DHA combinados en dosis de 3 e/día para la artritis reumatoido!. Sc ha sugerido un 
beneficio similar cn la cnfermedad inflamatoria intestinal. pero las evidencias son menos consistentes v. por lo 
tanto, deben considerarse preliminares', La adición de complementos de DHA a la alimentación materna 
durante el embarazo liene respaldo teórico y es poco probable que sea lesiva, pero hasta ahora no ha habido 
estudios de resultados concluyentes que la sustenten!-", Las ovidencias de bencficios de DHA en la nutrición 
de los lactantes son convincentes con respecto a la agudeza visual" y sugerentes en cl aspecto del desarrollo 
cognitivo”P. En conjunto, las evidencias del beneficio cardiovascular por los complementos de aceite de 
pescado son convincentes (y. cap. 7). Los efectos inmunes de los ácidos grasos (1-3 son convincentemente 
favorables en estados de inflamación, pero pueden ser desventajosos en individuos con inmunodepresión 
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relativa: los complementos concomitantes de vitamina E pueden prevenir la inmunodepresión acompañante”. 


Se ha sugerido un posible beneficio en las enfermedades inflamatorias del pulmón (p. ej., asma, bronquitis)* 
(v. cap. 15). 


Hay algunas evidencias de que los ácidos grasos (-6 pueden actuar como promotores de la carcinogénesis, en 
tanto que los ácidos grasos (m-3 tienen electos opuestos. Las aplicaciones terapéuticas del ALG también tienen 
apoyo de diversas fuentes de evidencia. En un estudio del año 2000, se demostró una respuesta clínica 
acelerada en pacientes con cáncer mamario positivo para receptores endocrinos tratadas con ALG (2,8 g/día), 
además del tamoxifeno, cn comparación con este fármaco cn solitario! Se ha demostrado ¿n vitro y en 
estudios en animales la inhibición de la aterogénesis con ALG". Las cvidencias disponibles respaldan de 
manera convincente la utilidad terapéntica del ALG en el eccema atópico”. Se ha señalado la utilidad del ALG 
en los trastornos reumatológicos* y la neuropatía diabética”. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): hay mucha incertidumbre sobre cl porcentaje óptimo de 
calorias diarias que debe proceder de la grasa, cl porcentaje de dicho total que debe proceder de PUFA y el 
porcentaje de PUFA que debe ser ALA, EPA o DHA. La Organización de las Naciones Unidas para la 
Agricultura y la Alimentación y la Organización Mundial de la Salud (FAO/OMS), basándose cn niveles 
variables de prucbas imperfectas, recomiendan que. cn adultos, el 15-35 % de la encreía diaria total proceda 
de la grasa de los alimentos, y que cl 6-11 % proceda de PUFA. Entre el 2,5 % y cl 9 % de la energía diaria 
total debe proceder de PUFA w-6, y cl 0,5-2 % de la energía diaria total debo proceder de PUFA (m-3, con > 
0,5 % de la cnergía diaria total de ALA y el 0,25-2 % de la cnergía diaria total de DHA + EPA 
especificamente. Los porcentajes recomendados para la grasa y los PUFA son mayores cn niños y 
adolescentes”. 


INTERVALO DE INGESTION RECOMENDADO DE ÁCIDOS GRASOS ESENCIALES (Al DE EE.UU): wé, ÁCIDO 
LINOLEICO/A! 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-6 meses) [7.12 meses] (1-3 años) (4-8 años) 
Varones 4 4g 4609 Tg 109 
Mujeres 44g 46 g 79 199 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Etapa adulta 
(9-13 años) (14-18 años) (19-50 años) (251 años) 
Varones 124 l6g 17 la 
Mujeres 104 81a 129 “na 
Embarazo Lactancia 
todas las edades) [todas las edades) 
Varones = = 
Mujeres 139 138 
0-3, ÁCIDO LINOLÉNICO A/A] 
Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
£0-6 meses) 17-12 meses] (1-3 años) [4-3 años) 
Varones 053 059 079 099 
Mujeres 059 058 079 029 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Etapa adulta 
(9-13 años) (14-18 años) (19-50 años) (251 años) 
Warones Tag 16 1693 1.69 
Mujeres 1,09 1,69 TES) tg 
Embarazo Lactancia 
(todas las edades) ítodas las edades) 
Varones = = 
Mujeres 1,49 1309 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS AGE totalos: aproximadamente el 7-10 % 
de las calorías: razón de (9-6 a 9-3: entre 
11:1 y 20:1 


INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (apuros! AGE totales: aproximadamente cl 7-10 % 
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de las calorías: razón de w-6 a w-3: entre 

4lyil 
Se cree que la ingestión de ácidos grasos wm-3 en el Paleolítico era mucho mayor que la actual en la mayor 
parte de los países industrializados, en parte porque la carne de los ungulados salvajes es rica en ácidos grasos 
0-3. Por consiguiente, se supone que la alimentación en el Paleolítico suministraba ácidos grasos w-3 de 
distintas fuentes de animales marinos. 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN aceite de pescado: 3-15 g/día (en general 
COMPLEMENTOS: una combinación de EPA y DHA) 

ALA: — 10 g/día 

ALG: =- 1,5-3 g/día 
¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN EN EL INTERVALO DE 
LOS COMPLEMENTOS? En general, no: tal vez si la ingestión de ciertos pescados (p. ej.. salmón. caballa). de 
otros animales marinos o de caza salvaje es excepcionalmente alta. Debe mencionarse que el contenido de 
ácidos grasos (w-3 del pescado se deriva de las algas y el fitoplancton que ingieren los peces. Los pescados 
criados cn piscifactoría tienden a presentar un contenido muy reducido de ácidos grasos w-3 en su 
alimentación v. por lo tanto, un contenido mucho menor en su carne (algo muy parecido a lo que ha ocurrido 
con la domesticación del ganado). En tanto que la eficiencia de la conversión de ALA en EPA, y cn especial 
en DHA, cs cuestionable, los complementos alimentarios con ALA parecen proveer la mavor parte del 
beneficio para la salud por la ingestión directa de ácidos grasos (1-3 de cadena más larga. Dada la posible 
importancia de los AGE en la promoción de la salud y la representación desproporcionada de PUFA w-6 en la 
alimentación occidental, es razonable la recomendación general de usar complementos alimentarios de ALA. 
La dosis recomendada de — 10 e/día puede obtenerse con una o dos cucharadas diarias de accite de linaza. El 
accite de linaza está disponible cn las tiendas de alimentos saludables: se puede usar en ensaladas y en 
alimentos fríos. pero no es adecuado para la cocción (que modifica el accite y sus propiedades químicas y para 
la salud). Las necesidades de vitamina E aumentan con la ingestión de PUFA y, en consecuencia, cs 
recomendable emplear complementos de vitamina E junto con la ingestión regular de AGE (v. «Vitamina E»). 
El aceite de linaza se podría utilizar para desplazar de la alimentación otras grasas menos saludables o menos 
necesarias (en particular, grasas trans y PUFA 0-6). 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERALES/MULNTIVITAMÍNICOS? No 
DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: AGE< 1 % de las calorías 


Síndromes: piel seca: caída del cabello e inmunodepresión 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: — variable: depende en parte de la razón de 0-6 a 9-3 
Síndromes: efectos prooxidantes, promoción del cáncer: diátosis hemorrágica/disfunción 
plaquetaria. 


Fuentes alimentarias de ácido linolénico « (ALA)? 


Alimento Tamaño de ración Energía (kcal) ALA (9) 
Aceite de colza Una cucharada (14 q) 124 1,3 
Aceite de linaza Una cucharada (13,6 q) 110 7,2 
Col morada Una taza ($7 gl 3 0,1 
Aceite de frijol de soya Una cucharada (13,6 g) 120 0,9 
Espinacas Dos tazas (30 g) 14 0,1 
Fuentes alimentarias de ácido docosahexaenoico (DHA]: 

Alimento Tamaño de ración Energía (kcal) DHA [g) 
Caballa (del Atlántica) Un filete (112 gl 230 16 
Ostras (cocidas) Seis medianas (150 q) 244 0,3 
Salmón (del Atlántico) Medio filete (192 g) 281 22 
Sardinas (enlatadas en aceitelUna lata (92 q) 191 0,5 
Veneras lcrucas) 8549 75 0,1 


1013 


Fuentes alimentarias de ácido eicosapentasnoico (EPA): 


Alimento Tamaño de ración Energía ikcal) EPA (q) 
Caballa [del Atlántico) Un filete (112 q) 230 1,0 
Ostras (cocidas) Seis medianas (150 g) 244 3 
Salmón (del Atlántico! Medio filete (198 3) 281 06 
Sardinas (enlatadas en acelte)Una lata 192 g) 191 04 
Veneras lerudas] 859 Ta 0,08 
Ácido linolénico ó(ALG) (aceites medicinales): 

Alimento Dosis Energía (kcal) ALG (9) 
Aceite de semilla de grosella Una cucharada (13,6 9) 120 2 
negra 

Aceite de semilla de borraja Una cucharada (13,6 y) 102 3,0 
Aceite de onagra Una cucharada (13,6 q) 120 1,2 
Fuentes alimentarias del ácido linoleico*!: 

Alimento Tamaño de ración Energía (kcal) Ácido linoleico [g) 
Aceite de maíz Una cucharada (13,6 q) 120 72 
Aceite de linaza Una cucharada (13,6 q) 120 die 
Ácelte de cártarmno Lina cucharada (13,6 q) 120 10,1 
Aceite de girasol Una cucharada (13,6 y) 120 8,9 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: cl principal mótodo de extracción del 
accite es cl de compresión y expulsión. La hidrogenación mejora las propicdades comerciales de los PUFA a 
costa de sus cfectos contra la salud; la «hidrogenación parcial» produce cstercoisómcros trans (os decir, grasas 
trans). Los PUFA son susceptiblos de degradación cuando se exponen a la luz o el calor. o a ambos: se 
prefieren los cmpaques de plástico opacos. Los accitcs ricos cn ácidos grasos wm-3 son particularmente 
intolerantes al calor y, en general, no pueden usarse para cocinar. 


Pueden consultarse detalles adicionales, prucbas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir cn: 
http://www.mavoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ Y 
http: /Avww.nlm.nih.gov/medlincplus/. 


“Abedin L, Lien EL, Vingrys AJ yw cols. The efíects of dietary a-linolenic acid compared with 
docosahexaenoic acid on brain, retina, liver, and hearí in the guinca pig. Lipids 1999:34:475-482. 


PSu HM. Bernardo L, Mirmiran M y cols. Bioequivalence of dictary a-linolenic and docosahexaenoic acids as 
sources of docosahexacnoate accretion in brain and associated organs of! neonatal baboons, Pediatr Res 
1999:45:87-93, 


“Conner WE, Lin DS, Colvis C. Differential mobilization of fatty acids from adipose tissue. Y Lipid Res 
1996;37:290-298. 


“Dirks J, van Aswegon CH, du Plessis DJ. Cytokinc levels affected by gamma-linolenic acid. Prostaglandins 
Leukot Essent Fatty Acids 1998:59:273-277. 


*Villalobos MA, De La Cruz JP, Martin-Romero M y cols. Effect of dictary supplementation with evening 
primrose oil on vascular thrombogenesis m hyperlipemic rabbits. Zhromb Haemost 1998:80:696—701. 


Wu D, Meydani M, Leka LS y cols. Effect of dietary supplementation with black currant sced oil on the 
immune response of healihy elderly subjects. 41 1 Clin Nutr 1999:70:536-543. 

Fan YY, Chapkin RS. Importance of dictary gamma-linolenic acid in human health and nutrition. / Nutr 
1998:128:1411-1414, 


WRamsden CE, Zamora D, Leclarthacpin B, ct al. Use of dictary linolcic acid for secondary prevention of 
coronary heart discasc and death: evaluation of recovercd data from the Sydney Dict Heart Study and updated 
mota-analysis. BMJ 2013:346:08707 


¡Simon JA. Chen YH, Bent S. The relation of alpha-linolenic acid to the risk of prostate cancer: a systematic 
revicw and mota-analvsis. Am J Clin Nutr 2009:89(5):15585-15648. doi: 10.3945/ajcn.2009.26736E; Caravol 
M, Grosclaude P, Delpicrre €. Prospective studies of dictary alpha-linolenic acid intakc and prostate cancer 


1019 


risk: a meta-analysis. Cancer Causes Control 2010:21(3):347-355. doi:10,1007/510552-009-9465-1. 
¡Kremer JM. n-3 fatty acid supplements in rhcumatoid arthritis. 4m J Clin Nutr 2000:71:3495-351s. 
KBelluzzi A. Boschi S, Brignola C y cols. Polvunsaturatod fatty acids and inflammatorv bowol discasc. Am J 


Clin Nutr 2000/71:3395-342s. 


lAl MD, van Houwelingen AC, Horstra G. Long-chain polvunsaturated fattv acids, pregnancy, and 
pregnancy outcome. 4m J Clin Nutr 2000:71:2855-291s. 


"Makrides M, Gibson RA. Long-chain polvunsaturatcd fatty acid requirements during pregnancy and 
lactation. 4m Y Clin Nutr 2000:71:307s311s. 


"Ncuringer M. Infant vision and rctinal function in studics of dictary long-chain polvunsaturatcd fattw acids: 
methods, results, and implications. 4m Y Clin Nutr 2000:71:256s-267s. 


“Morley R. Nutrition and cognitive development. Nutrition 1998:14:752-754. 


PInnis SM. Essential fatty acids in infant nutrition: lessons and limitations from animal studics in relation to 
studios on infant fattv acid requirements. 4 J Clin Nutr 2000:71:238s-244s. 


“Nostel PJ. Fish oil and cardiovascular discase: lipids and arterial function. 4: Y Clin Nutr 2000:71:228s— 
231s. 


"Wu D, Meydani SN. n-3 polyunsaturated fatty acids and immune function. Proc Nutr Soc 1998:57:503-509. 
"Schwartz J. Role of polvunsaturated fattw acids in lung disease. 4m J Clin Nutr 2000:71:393s-296s. 


Kenny FS, Pinder SE, Ellis 1O y cols. Gamma linolenic acid with tamoxifen as primary therapy in breast 
cancer. Inf J Cancer 2000:85:643-648. 


“Fan YY, Ramos KS, Chapkin RS. Modulation of atherogencsis bw dictary gamma-linolenic acid. Adv Exp 
Med Biol 1999:469:485-491. 


“Horrobin DF. Essential fattv acid mctabolism and its modification in atopic cozema. Am J Clin Nutr 
2000:71:3675-372s. 


“Belch JJ. Hill A. Evening primrose oil and borage oil in rhcumatologic conditions. Am J Clin Nutr 
2000:71:3525-3568. 


“Vinik Al. Diabetic ncuropathy: pathogencsis and therapy. 4m .J Med 1999:107:17s-26s. 

“FAO/WHO 2008. [nierim Summary of Conclusions and Dietary Recommendations on Total Fat £ Patty 
Acids. http: //www.who.int/nutrition/topics/FFA_summary_rec_conclusion.pdf 

“Eaton SB, Eaton SB III, Konner MJ. Palcolithic nutrition rovisited: a twelve=wcar retrospectivo on ¡ts nature 


and implications. Lur J Clin Nutr 1997:51:207-216. 


aILa composición de nutrimentos de casi todos los alimentos puedo revisarse cn la US Dopartment of 
Agriculture nutrient database. en: http:/Avww.nal usda.gov/fic/foodcomp/scarch: para más información véase 
Goodman J. 7he omega solution, Rocklin, CA: Prima Publishing. 2001. 


Fuentes: Ensmingcr AH, Ensminger ME. Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc., 1993. 


Margen S. The wellness nutrition counter. Now York: Health Lottor Associates. 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academies Press, 2006, 


Pizzorno JE. Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 
Sardesai VM. Introduction to clinical nutrition. New York: Marcel Dekker, Inc., 1998. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols.. eds. Modern nutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams €; Wilkins, 20053. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA mutrient intake from NHANES 2001-2002 data. 
Zicgler EE, Filer LJ, Jr.. cds. Present knowledge in nutrition, Tth cd. Washington, DC: ILSI Press, 1996. 


FIBRA 


1020 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: la fibra cs, por definición, un material 
vcectal indiecrible, generalmente clasificado junto con los hidratos de carbono. La fibra soluble se disuclve en 
agua. La disolución de la fibra cn cl tubo digestivo causa retraso de la absorción de glucosa y ácidos grasos, lo 
que aminora el incremento posprandial de su concentración. La fibra soluble tiene como propiedades 
disminuir los lípidos y atenuar la secreción posprandial de imsulma. Entre las fibras solubles de importancia 
relativa se incluyen la goma guar, cl psilio, la pectina y cl glucano f. Las fibras insolubles, como las ligninas, 
las cclulosas y las hemicelulosas, reducen el tiempo de tránsito intestinal e incrementan cl volumen de las 
heccs. Ambas categorías de fibra pueden aumentar la capacidad de los alimentos para producir saciedad. 
Algunas fibras favorecen difcrencialmente cl crecimiento de varias bacterias intestinales. lo que altera cl 
microbioma intestinal”, que se está convirtiendo cn una consideración fundamental para la promoción de la 
salud gencral y la prevención de las enfermedados en seros humanos. Algunos de los efectos beneficiosos de 
la fibra a través de las bacterias intestinales y sus metabolitos pueden estar mediados por actividades 


antiinflamatorias sistémicas y locales*. Pese a todo, algunas fibras pueden favorecer la sensibilidad 
gastrointestinal. Las fibras como los fructanos y los galactanos forman parte de un grupo heterogéneo de 
compuestos conocidos en conjunto como FODMAP (del inglés Fermentable, Oligo- Di- Monosaccharides. 
And Polyols: oligosacáridos, disacáridos. monosacáridos y polioles fermentables) que pueden producir 
síntomas similares a los de la sensibilidad al gluten/enfermedad celíaca, independientemente de la ingestión de 
gluten y de la presencia de inflamación intestinal. Como muchos alimentos que contienen gluten también son 
ricos en FODMAP, la mejora de los síntomas con una dicta sin gluten en quienes reficren sensibilidad al 


gluten reflejaría en realidad la reducción simultánea de la ingestión de FODMAPP. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: por definición, la fibra no se digicre y, por lo 
tanto, no se absorbe ni sc almacena. Sin embargo, algunas especies de bacterias del colon humano fermentan 
algunas fibras de la alimentación, lo que produce ácidos grasos de cadena corta que se absorben. Todavía se 
desconoce la importancia exacta de cstos ácidos grasos en cl balance cnergético de los seres humanos, aunque 


está claro que las fibras aportan algunas calorías a nuestra alimentación”. 
NDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: no hay 1DR para la fibra de los alimentos 


La ingestión de fibra soluble a concentraciones mayores del promedio prevaleciente cn Estados Unidos sc 
vincula con la disminución de las concentraciones de lípidos c insulina. La ingcstión de fibra insoluble a 
concentraciones mayoros del promedio provalociente en Estados Unidos se suele vincular con un menor ricsgo 
de enfermedad diverticular y cáncer de colon. Sin embargo, la intolerancia gastrointestinal tiende a ser 
limitante de la dosis, de tal modo que no es práctico usar mcgadosis de fibra. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE 1.4 DRI: no se 
ha establecido IDR ni Al. Los complementos de fibra soluble son cficaces para disminuir la concentración de 
lípidos séricos, incluso cuando la alimentación va incluve restricción de grasa, La fibra soluble también 


uedo mejorar el control de la glucemia en la diabetes”. La mayor ingestión de fibra insoluble en los alimentos 
es eficaz para cl tralamiento del estreñimiento. y una ingestión relativamente clovada se vincula con un menor 
ricsgo de enfermedades del intestino grueso, desde la diverticulosis hasta cl cáncer (y. caps. 12 y 18). 


Ingestión diaria recomendada: no hay IDR para fibra total o soluble! 


INGESTIÓN DE FIBRA RECOMENDADA (Al DE EE.UU.); 6/1 000 KCAL (S/DÍA) 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años] 

Warones — — 14(19) 14 125) 
Mujeres — = 14 (19) 14 125) 

Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Etapa adulta 

(9-13 años) (14-18 años] (19-50 años) (=51 años] 
Varones 14 (31) 14 (38) 14 (38) 14 130) 
Mujeres 14 (26) 14 (28) 14 (25) 14121 

Embarazo Lactancia 


¡todas las edades) [todas las edades) 


Varones = = 
Mujeres 14 (28) 14 129) 
INGESTIÓN MEDIA DE 1.08 ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 12 g/día de fibra total 
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INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS): 104 g/día de fibra total 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 3-20 e/dia de fibra soluble 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA Si 
INGESTIÓN EN EL INTERVALO DE 1.08 COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EX LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE No 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 


DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: variable. 
Síndromes: estreñimiento. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: — variable. 
Síndromes: intolerancia gastrointestinal: absorción deficiente de micronutrimentos. 
Fuentes alimentarias! la fibra insoluble cs abundante cn granos integrales, cn especial en trigo. frutos secos. 


frijoles. verduras: la fibra soluble cs abundante cn frutas. avona, lentejas, chicharos y frijolcs. zanahorias. 
cebada y psilio. 


Tamaño Tamaño 
de la Energía de la Energía 
Alimento' ración [kcal Fibra (g) | Alimento! ración (kcal) Fibra (9) 
Salvado de trigo (cruda) Una taza 125 25 Frambuesas Una taza 64 8 
(58 ql (123 q) 
Trigo bulgur tcocido) Una taza 151 8,2 Lentejas (cocidas) Una taza 230 156 
(182 a) (198 y) 
Cebada en perlas Una taza 193 6 Garbanzos Una taza 269 125 
(cocida) (157 a) (164 q) 
Pan de trigo integral Una 69 2 Manzanas Una 72 33 
rebanada mediana 
128 gl (138 q) 
Arroz pardo icocido) Una taza 218 3,5 Zanahorías Una 25 177 
1195 a) mediana 
(61 gl 
Pasta (no se enlista el Una taza 197 24 
contenido de fibra) 1140 q) 
Salvado de awena Una taza 221 14,5 
lerudo) 194 ql 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: bajo condiciones normales, los cfectos de 
la fibra cn la salud no suelen estar afcctados por la preparación de los alimentos o su almacenamiento. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http: /Avww.mavoclinic.com/heallsearch/search, http://ods.od.nih.gov/ y 
http://vww.nim.nih.gov/medlineplus/. 


“Kuo SM. The interplav between fiber and the intestinal microbiome in the inflammatory response. 4dv Nutr 
2013:4(1):16-28. doi:10,3943/an.112.003046. 


DBiesiekierski JR, Peters SL. Newnham ED, et al. No effects of gluten in patients with self-reported non-celiac 
gluten sensitivity after dietary reduction of fermentable, poorly absorbed, short-chain carbohydrates. 
Gastroenterology 2013:145:320. 


“Salvers AA, West SE, Vercellotti JR, et al. Fermentation of mucins and plant polvsaccharides by anaerobic 
bacteria from the human colon. Appl Environ Microbiol 1977:34(5):529-533;, Cummings JH. Short chain fatty 
acids in (he human colon. (ur 1981:22:763-770, do1:10.1136/gut.22.9.763. 


“Jenkins DJ, Kendall CW, Vidgen E y cols. The effect on serum lipids and oxidized low-density lipoprotein of 
supplementing self-selected low-fat diets with soluble fiber, sow, and vegetable protein foods. Metabolism 
2000:49:67-72, 
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“Wursch P, Pi-Sunver FX, The role of viscous soluble fiber in the mectabolic control of diabetes. A revicw 
with special emphasis on cercals rich in bota-elucan. Diabetes Care 1997:20:1774-1780. 


IDiotary reference intakos for energy, carbohydrate. fiber, fat. fattw acids, cholesterol. protcin, and amino 
acids. http://fnic.nal.usda.gov/dictary-guidanco/dictary -reference-intakes/dri-tablos: disponible cn 
http:/Avww.¡om.cdu/Global/Ncows%20Announcements/-/media/C5CD2DD7840544979A549EC47E56A02B.a 
consulta cl 28/9/2013. 


SEaton SB, Eaton SB II. Konner MJ. Paleolithic nutrition revisited: a twelve-year retrospective on its nature 
and implications. £ur J Clin Nutr 1997:51:207-216. 


FLa composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http: //www.nal.usda.gov/Mnic/foodcomp/search. 


¡Buenas fuentes de fibra insoluble. Se informa de las cifras de raciones de todos los granos cocidos, a menos 
que se indique lo contrario. 


¡Buenas fuentes de fibra soluble. 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc.. 1993. 


Margen S. 7he wellness mutrition counter. Now York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of autritional supplements. Rocklin. CA: Prima Publishing. 1996. 


Otten JJ. Hollwig JP. Movers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shikc M. Ross AC y cols.. cds. Modera nutrition in health and disease, 10th cd. Philadelphia: 
Lippincott Williams €: Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 
Zicgler EE, Filer LJ, Jr.. cds. Present knowledge in nutrition, Tth cd. Washington, DC: ILSI Press, 1996. 


FLAVONOIDES 


FUNCIÓN(ES) BTOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: los flavonoides son compuestos 
fenólicos de color brillante que sc encuentran en las plantas. Aunque la clasc abarca más de 4000 compuestos 
conocidos. cl interés actual se ha centrado cn las proantocianidinas (oligómeros procianidólicos |OPC])). la 
quercetina, un grupo de bioflavonoides en los cítricos (hidroxietilrutósidos [HER]), los compuestos 
polifenólicos del té y las isoflavonas de la soya (vw. cap. 33). Algunos productos comerciales son 
combinaciones patentadas de bioflavonoides purificados. Los flavonoides no son nutrimentos esenciales en 
los seres humanos; sin embargo, su deficiencia puede contribuir a las manifestaciones del escorbuto: algunos 
autores los consideran semiesenciales. Los flavonoides tienen una función importante como antioxidantes; 
quelan cationes divalentes y, al hacerlo, pueden conservar la concentración de ascorbato (vitamina C). Bajo 
condiciones experimentales, tienen un electo sobre la permeabilidad capilar, que puede ser directo o tal vez 
mediado por el ascorbato. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: los flavonoidos son hidrosolubles: su 
metabolismo es similar al del ascorbato. En general, se absorben de modo eficiente en la porción proximal del 
intestino delgado: sin embargo, su absorción puede variar entro fuentes alimentarias y complementos. Se 
exercta por la orina, y el almacenamiento es escaso. La alimentación estadounidense típica provee 0,13-1 g/día 
de flavonoides mixtos. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: los médicos naturópatas utilizan los complementos de 
diversos flavonoides cn dosis variables para la promoción dc la salud y cl tratamiento de la insuficiencia 
venosa y los trastornos inflamatorios. Se recomiendan los OPC por sus cfectos antioxidantes en una dosis de — 
50 me/dia y. para cl tratamiento de la insuficiencia venosa o la rctinopatía. en dosis de hasta 300 mg/día. Sc 
sugicre una dosis de 100 mg/día de quercctina para los trastornos inflamatorios crónicos. como cl asma, la 
artritis rcumatoido y la atopia. Sc recomiendan los HER cn una dosis próxima a 1 e/día para la insuficiencia 
venosa. Es recomendable administrar hasta 400 mg/dia de polifenoles del té verde para la prevención del 
cáncer, 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: no se 
ha establecido una IDR ni una AL. Los flavonoides pueden contribuir a los beneficios para la salud de diversos 
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alimentos de origen vegetal, aunque la mayor parte de los datos a favor de los complementos de flavonoides 
siguen siendo preliminares y se basan principalmente en estudios observacionales. En un ensayo alcatorizado 
controlado (EAC) de alimentos ricos cn flavonoides se ha visto una reducción de la presión arterial con el 
chocolate, una reducción de las lipoprotcinas de baja densidad (LDL, del inglés low density lipoproteins) con 
el té verde y una reducción de la prosión arterial y de las LDL con la soya*. En relación con la diabetes. cl té 
verde puedo reducir la glucemia en ayunas. aunque cn un EAC no se vio ningún efecto sobre la insulinemia en 
avunas ni la hemoglobina glucosilada (A 1c)”. Un complemento de isoflavonas aislado se asoció a una menor 
incidencia de cáncer de próstata en un EAC con hombres japoneses, aunque solo en quienes tenian al menos 
65 años de edad". La isoflavona de la soya también podría ser segura y eficaz para los síntomas vasomotores 
en mujeres posmenopáusicasl, y puede reducir las LDL en ambos sexos? Los hidroxietilrutósidos 
semisintéticos, estrechamente relacionados con el flavonoide natural rutina, tienen una utilidad evidente en la 
insuficiencia venosa y producen constantemente mavores mejorias del dolor, los calambres, la tumefacción y 
las piernas cansadas e inquictas que el placcbo!. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): no hay IDR para los flavonoides, y tampoco una fuente obvia 
de una recomendación generalizable para el intervalo de su ingestión total en todos los adultos. Según diversas 
pruebas de fuentes diferentes, se puede aducir que la ingestión total de flavonoides en el intervalo de 1-2 
2/1000 kcal posiblemente ofrezca beneficios para la salud sin un riesgo relativo apreciable en relación con la 
ingestión de < 500 mg/1000 kcal típica estadounidense. 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS < 1 g/dia 


INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN FL PALEOLÍTICO (ADULTOS): inciorta, tal vez en el 
intervalo de 3-6 e/dia 


INTERYALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: varía con el compuesto 
particular. de 50mg al g 

¿LoS PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN La Sí 

INGESTIÓN EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 

¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE No 

MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? 

DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: ninguno conocido con certeza. 
Síndromes: permeabilidad vascular. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: ninguno conocido con certeza. 
Síndromes: efectos prooxidantes. El consumo de té negro pucde aumentar la prosión arteriala. 


Fuentes alimentarias de flavonoides!; el contenido de flavonoides de alimentos especificos está disponible a 
través de la base de datos del USDA, creada en el año 2003 
(http://www. nal.usda.gov/fic/foodcomp/Data/Flav/flav.html). Los flavonoides se concentran en las capas 
externas de color brillante, la piel o la cáscara de muchas frutas y verduras. Las fuentes concentradas incluyen 
frutas cítricas, bayas, uvas, duraznos, tomates, col morada, cebolla, pimientos, frijoles. salvia, soya, chocolate 
oscuro, té verde y vino tinto, 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: los flavonoides son relativamente 
termocstables. No parece que el procesamiento de los alimentos alterc sustancialmente el contenido o la 
actividad de los flavonoides. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http:/Avww.mavoclinic.com/health/search/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/medlineplus/. 


“Hooper L, Kroon PA, Rimm EB, et al. Flavonoids. flavonoid-rich foods, and cardiovascular risk: a meta- 
analysis of randomized controlled trials. 41m J Clin Nutr 2008:88(1):38-50. 


PZheng XX, Xu YL. Li SH, ct al. Effects of green tea catechins with or without caffcine on glvcemic control 
in adults: a mcta-analvsis of randomizcd controlled trials. Am J Clin Nutr 2013:97(4):750-762. 
doi:10.3945/ajen.111.032573. 


“Miyanaga N, Akaza H, Hinotsu S, ct al. Prostate cancer chemoprevention study: an investigativo randomized 
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control study using purificd isoflayones in men with rising prostate-specific antigen. Cancer Sci 
2012:103(1):125-130. doi: 10.111 1/.1349-7006.2011.02120.x, 


¿Nahas EA. Nahas-Neto J, Orsatti FL, ct al. Efficacy and safoty of a soy isoflavone extract in postmenopausal 
women: a randomized, double-blind, and placcbo-controlled study. Maturitas 2007:58(3):249-258. 

*Zluo XG. Melby MK, Watanabc $. Soy isoflavonc intake lowers serum LDL cholestcrol: a meta-analysis of 
8 randomized controlled trials in humans. Y Nutr 2004: 134(9):2393-400. 

'Povnard T. Valtorio C. Mecta-analvsis of hvdroxvcthvlrutosidos in the treatmont of chronic venous 
insufficieney. Vase 1994:23(3):244-250. 

SEaton SB, Eaton SB. Palcolithic ys. modern dicts—sclectod pathophysiological implications. Xur J Nutr 
2000:39:67-70. 


FLa composición de mutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar cn la US Department of 
Agriculture nutrient databasc. cn: http://www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/scarch. Hay disponibles datos de 
flavonoidos para una lista limitada de alimentos. Vease 
http:/Avww.nal.usda.gov/nic/foodcomp/Data/Flav/flav.html. 


'Kuhnau J. The flavonoids: A class of scmi-cssential food components. World Rev Nutr Diet 1976:24:117—- 
191. 


Fuentes: Ensmingcr AH, Ensmingor ME. Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
amuírition. Boca Raton, FL: CRC Pross, Inc., 1995. 


Margen S. The wellness nutrition counter. Now York: Health Lotter Associates, 1997. 
Murray MT. Encvelopedia ofmutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing. 1996. 


National Research Council. Recommended dietary allowances. 10th ed. Washington, DC: National Academs 
Press, 1989, 


Otten JJ, Helkwig JP. Meyers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 


Pizzorno JE. Murray MT. Fextbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shikc M. Ross AC y cols.. cds. Modera nutrition in health and disease, 10th cd. Pluladolphia: 
Lippincott Williams 8: Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Relcase 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in nutrition, TM ed. Washington, DC: ILSI Press, 1996, 


FOLATO/VITAMINA By 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES NUMANOS: el folato, también conocido como ácido 
fólico o folacina, es parte del complejo de vitaminas B y participa en la transferencia de unidades de un solo 
carbono. El folato es un cofactor indispensable en la sintesis de aminoácidos y ácidos nucleicos y, por lo tanto, 
es fundamental para la replicación celular. 


ARSORCIÓN/SOLUBILIDAD/AL MACENAMIENTO/FARMACOCINFTICA: el folato es hidrosoluble y se absorbe de 
forma eficiente con una cinética de saturación en el yeyuno. Se almacenan — 3-10 mg en el adulto promedio, 
la mitad en el hígado. Su excreción tiene lugar a través de la orina y la bilis. 


INDICACIONES PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: hay un amplio consenso sobre la ingcstión de folato. que debe 
ser de al menos 400 ue/día para provenir defectos del tubo neural en lactantes (v. caps. 27 y 29) y las lesiones 
vasculares por el aumento de la concentración de homocistcina en ancianos (v. cap. 7%. En tanto que la 
observancia de las dircctrices de consumo de frutas y verduras puedo llcvar al grado recomendado de 
ingcstión de folato, hay prucbas de que entro cl 80 % y cl 90 % do los adultos de Estados Unidos consume 
menos de la cifra recomendada de folato. La ingestión habitual de folato cn Estados Unidos cs al parocer de — 
280-300 ue/día cn varones, y aún menor cn mujeres. La deficiencia nominal de folato sc considera cl déficit 
nutricional más frecuente cn Estados Unidos. Aunque se podría conseguir una mayor ingestión de folato con 
una sencilla modificación de la alimentación (p. ej.. cambiar cl pan blanco enriquecido por pan de trigo 
integral para ingerir > 50 % más de folato)”. la absorción del folato de los complementos es más completa que 
su absorción de los alimentos. Puede ser adecuado el uso sistemático de 400 ug de complementos de folato, al 
menos por las mujeres en edad de procrear y por los ancianos. En muy escasas publicaciones se sugiere que 
las megadosis de folato, en cifras próximas a 10 mg/día (25 veces el nivel de ingestión actual recomendado). 
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pueden ser beneficiosas para la displasia cervical. y que una dosis de 15 mg/día puede ser útil para la 
depresión. En ningún caso las publicaciones resultan adecuadas para sustentar su aplicación clínica 
sistemática. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: las 
evidencias de que la ingestión de al menos 400 ¡e de folato/día cerca del momento de la concepción puede 
reducir el riesgo de defectos del tubo neural son concluyentes y representan la base para el enriquecimiento de 


los alimentos en Estados Unidos*. Por lo general, las vitaminas prenatales contienen 1000 ug de folato. Las 
evidencias de que la ingestión de folato puede influir en el riesgo de enfermedad cardiovascular a través de sus 


electos sobre la homocisteína sérica (v. cap. 7) son también sólidas”, y hay algunos datos que sugieren un 
pequeño efecto beneficioso cn la prevención del accidente cerebrovascular, pero no de otros cpisodios 


vascularos ni de la mortalidad?. Puede sor importante la concentración inicial de homocistcínal!, Otros efectos 
sobre la homocistcína, relacionados con la diabctes, sugicren una pequeña mejoría del control glucémico con 


los complementos de folato'. Se han demostrado efectos benéficos de los complementos de folato sobre la 
reactividad vascular (función endotelial). 
Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): se recomienda una ingestión total de folato de 400 ng/día para 


todos los adultos y las mujeres cn cdad reproductiva. Todas las mujeres y adolescentes que pudicran quedarse 
embarazadas deben consumir 400 ue de ácido fólico al dia procedente de complementos, alimentos 


enriquecidos o ambos, además del folato que ingicren naturalmente con los alimentosk. 


INGESTIÓN DIARIA RECOMENDADA DE FOLATO EN EEUU, 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia Adolescencia 
(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) (2-13 años) 
Varones 65 pg 30 p.g 15049 200 ug 300 ug 
Mujeres 6540 30 ug 150 Hg 200 pg 300 ug 
Adolescencia Etapa adulta Embarazo Lactancia 
114-18 años) (219 años) (todas las edades) (todas las edades) 
Varones 400 uy 400 ua = = 
Mujeres 400 pg 400 pg $00 ug 500 ug 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 194-250 ue/día 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS)! 360 ug/día 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 499-1000 ue/día 


¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA SÍ 

INGESTIÓN EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 

¿SE INCLUYE EN 1.05 COMPRIMIDOS HABITUALES DE Sí (dosis: 600 us: dosis de 
MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? vitaminas pre natales: 1000 ug) 


DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: — 100 e/día para prevenir la deficiencia manifiesta: 400 ug/día para prevenir la 
deficiencia nominal. 


Síndromes: anemia megaloblástica, defectos del tubo neural; hiperhomocisteinemia. 
ToxIcIDAD 
Nivel de ingestión: su ingestión cn los límites de IDR puede ocultar una deficiencia de vitamin 


Bj»: las dosis >1Ú mg/dia (25 voces la DRI) pueden ser tóxicas 
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LÍMITE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE FOLATO"; 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-4 meses] (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) 
Varones = = 300 ua 400 pg 
Mujeres = = 300 ug 400 pa 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 años) (2 19 años) (14-18 años) 
Varones 600 ua 800 ug 1000 ug 
Mujeres 600 ua 800 ua 1000 ug 800 pa 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (14-18 años) (19-50 años) 
Varones = = == 
Mujeres 1000 ua B00 ug 1000 po 
Síndromes: enmascaramiento de la deficiencia de vitamina B; 2. con las consiguientes 


secuelas neurológicas: convulsiones con las megadosis en personas 
susceptibles. En metaanálisis de EAC se han alcanzado conclusiones 
contradictorias sobre el posible aumento der la incidencia de cáncer con los 
complementos de ácido folicon: si hay un efecto real, probablemente sea 
pequeña. 


Fuentes alimentarias de folato": verduras verdos. frijoles, legumbres y granos integrales: cn menor 
proporción. frutas y sus Jugos. 


Alimento Tamaño Energía — Folato | Alimento Tamaño Energía — Folato 
de ración — (kcal) mg) de ración — (kcal (pa) 

Lentejas 1 taza 230 358 Rábanas lerudos) 1 mediano 1 Ñi 
(198 gl (4,5 g) 

Frijoles comunes 1 taza 225 230 Chleharos 1 taza 134 101 
(1779) (160 q) 

Espárragos 4 tallos 11 81 Alubias blancas 1 taza 249 145 
(60 g) (179 gl 

Aguacate 1 mediano 322 163 Arroz silvestre 1 taza 166 43 
(201 gl f164 gl 

Germen de trigo 1 taza 414 323 Plátano» 1 mediana 105 24 
(115 9] (118 gl 

Frijoles pintos 1 taza 245 294 Escarola 1 pieza 87 728 
(17191 (512 9) 

Garbanzos 1 taza 269 282 Brócol 1 tallo 63 194 
(164 g) mediano 

(180 g) 

Habas 1 taza 218 156 Coles de Bruselas 1/2 taza 28 47 
(188 gl (78 9) 

Espinacas 1 taza 41 263 Lechuga (trocadero) 1 cogollo 21 119 
(180 gl (163 8) 

Harina de avena con 1009 55 43 Jugo de naranja 1 taza 112 7d 

agua (248 gl 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: no 58 ha descrito que sean determinantes 
importantes de las cifras de ingestión alimentaria. 


Pucden consultarse detalles adicionales, prucbas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir cn: 
http: //www.mayoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nIm.nih.gov/medlincplus/. 


“Standing Committec on the Scientific Evaluation of Dictary Reference Intakos, Institute of Medicine. Dictary 
Reference Intakes for thiamin, riboflavin, niacin. vitamin Bf, folate, vitamin B, 7, pantothenic acid, biotin, and 
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“Christensen B. Landaas S, Stensvold 1 y cols. Wholo blood folatc, homocystoine in serum, and risk of first 
acuto myocardial infarction. Atherosclerosis 1999:147:317-326. 


*Bunout D. Garrido A. Suazo M y cols. Effects of supplementation with folic acid and antioxidant vitamins on 
homocysteino levels and LDL oxidation in coronary patients. Nutrition 2000:16:107-110. 


Yang HT, Loc M, Hong KS, ct al. Efficacy of folic acid supplementation in cardiovascular discasc 
prevention: an updated mecta-analysis of randomized controlled trials. Xur J Intern Med 2012:23(8):745-754. 
doi:10.1016/¡.c]im.2012.07.004: Huo Y, Qin X, Wang J, ct al. Efficacy of folic acid supplomentation in stroke 
prevention: new insight from a meta-analysis. [nt J Clin Pract 2012:66(6):544-551. do1:10.1111/.1742- 
1241.2012.02929.x. 


¿Zhou YH, Tang JY. Wu MJ, ct al. Effect of folic acid supplementation on cardiovascular outcomes: a 
systematic revicw and meta-analysis. PLoS One 2011:6(9):c25142. doi:10.1371/joumal. pone.0025142. 


HMillor ER 3rd, Juraschck S. Pastor-Barriuso R, ct al. Meta-analvsis of folic acid supplementation trials on 
risk of cardiovascular discasc and risk interaction with baselinc homocwystcinc lovels. 4m J Cardiol 
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Office of Dictary Supplements. Folatc. Disponible cn:  http://ods.od.nih.gow/factshects/Folate- 
QuickFacts/:consulta cl 29/9/2013, 
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"Office of Dictary Supplements.  Folate (for health professionals)  Dispomible cn: 
http://ods.od.nih.goy/factshects/Folate-HcalthProfessional/, consulta cl 29/9/2013. 
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LICOPENO 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: el licopeno es un carotenoide no 
precursor de la vitamina A con 11 carbonos dispuestos en forma lincal cn enlaces dobles conjugados sin anillo 
de ¡onona. La capacidad antioxidante de los carotenoides está relacionada con cl número de dobles enlaces 
conjugados: por cllo. la capacidad antioxidante del licopeno es la máxima de entre los carotenoides conocidos 
y rebasa a la del fB-caroteno por un factor de 2. Se crec que el licopeno sirve como un potente inactivador de 
radicales libres de oxígeno dentro de las células y en la cara interna de las membranas celulares: aún se deben 
determinar otras funciones en la fisiología humana. No se sabc que cel licopeno sea un nutrimento escencial. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: en general, los carotenoides son liposolubles 
y se unen a las protcinas. El calentamiento de los alimentos puede causar la disociación de tales complejos y 
aumentar la biodisponibilidad de los carotenoides. Los carotenoides cn general, y cl licopeno en particular, se 
absorben con más eficiencia cuando se ingicren junto con una fuente de lipidos. como los aceites. Los 
simuladores de lípidos no absorbibles. como el olestra, posiblemente disminuyan la absorción del licopeno. El 
licopeno es hidrófobo y se transporta de manera predominante cerca del núclco de las particulas de 
lipoprotcinas, cn particular de las LDL; sus concentraciones son menores en las particulas de LDL pequeñas y 
densas que en las normales. Las concentraciones séricas varían dentro de límites amplios (30-900 nMA). El 
licopeno sérico cambia gradualmente en respuesta a su ingcstión variable, con una vida media plasmática de 
eliminación de 12-33 días: las concentraciones en los quilomicrones son un mejor marcador de los cambios a 
corto plazo. El licopeno sc almacena de mancra notoria cn las glándulas suprarrenales, los testiculos, cl hígado 
y la próstata. Su almacenamiento cn el tejido adiposo varía de acuerdo con factores aún no determinados. 


DICACIONES PARA El. USO DE COMPLEMENTOS: ninguna conocida. El motivo para la mayor ingestión de 
licopeno es una mayor actividad antioxidante y la posible protección contra cánceres gastrointestinales y 


rostáticos. También se ha sugerido protección contra el infarto del miocardio?. 
EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE LA DRE no se 
ha establecido la IDR ni la Al. El último de al menos tres motaanálisis de ensavos relacionados con la próstata 


concluyó lo siguiente: «A la vista del bajo número de EAC publicados y de la calidad variable de los estudios 
existentes. no es posible respaldar ni desaconsejar cl uso de licopeno para la prevención o el tratamiento de la 


hiperplasia protática benigna (HPB) o el cáncer de próstata"?. Sin embargo, los complementos de licopeno 
ueden mejorar las lipoproteínas de alta densidad y reducir la inflamación sistémica, lo cual es importante 


ara las enfermedades cardiovasculares”. El licopeno también paroce mejorar el liquen plano, una dermatosis 


originada por agresión oxidatival, y puede tener cierta utilidad en la esterilidad masculina". 
Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): ninguna. 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 5,2-7,9 mg/día 


INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO Canerros)É se desconoce. Su 
ingestión en el 
Paleolítico pudo ser 
baja. dado que los 
tomates son las 
fuentes 
predominantes de 
licopeno y solo 
ingresaron a la 
alimentación cn 
fecha rociente: la 
planta del tomate se 
descubrió 
origmalmento en los 
campos de cultivo de 
maiz y frijoles de 
América Central, 
identificándose con 
una hicrbas. 


INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: en Internet so 
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anuncian 
complementos que 


proveen 5-10 mg de 


licopeno. 
¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN Si, siempre que la 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? ingestión de tomate y 
sus productos sea 
alta 
¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE No de manera 
MULTIMINERALES:MULTIVITAMÍNICOS? consistente, pcro si 
en algunos 
productos. 
DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: ninguno conocido. 
Síndromes: ninguno conocido. 
TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: ninguno conocido. 
Síndromes: ninguno conocido. En un ensayo de complementos de licopeno 


administrados a mujeres en su primer embarazo para prevenir la 
preeclampsia se observó un empeoramiento: mayor incidencia de parto 
pretérmino y un peso más bajo al nacimiento que con el placebo (y sin 
ninguna mejoría de la preeclampsia)h. 


Fuentes alimentarias del licopeno!: 


Tamaño Tamaño 

de ración Energía Licopeno de ración Energía Licopeno 
Alimento (9) kcal) (ng) Alimento ig) (kcal) lugo 
Tomates crudes 1009 18 ABR Jugo de tamate, 100 17 9037 

enlatado 
Tomates frescos, 100 18 3041 Salsa cátsup Ino en los 100 104 9900 
cocinados datos] 
Salsa de tomate, 100 37 15M Toronja roja 100 42 1419 
enlatada 
Guayaba 100 68 5204 Sandía 100 30 4532 
Pasta de tomate, 100 82 28764 Papaya 100 39 2000-5300 
enlatada Indica O en 
los datos 

Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: calentar las alimentos, en particular en presencia 
de aceíte, aumenta la absorción y la biodisponibilidad del lícopeno. La congelación conserva el contenido de licopeno. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas cientificas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http: /Avww.mayoclinic.com/healih/search/search, htip://0ds.od.nih.gov/ y 
http://vww.nim.nih.gov/medlineplus/. 


“Kohlmeier L, Kark JD, Gomez-Garcia E y cols. Lycopene and myocardial infarction risk in the EURAMIC 
Study. Am J Fpidemiol 1997:146:618-626. 


bllic D, Misso M. Lycopene for the prevention and treatment of benign prostatic hyperplasia and prostate 
cancer: a systemalic review. Maturitas 2012:72(4):269-276. do1:10.1016/.maturitas.2012.04.014. 


“McEneny J, Wade L. Young IS, el al. Lycopene intervention reduces inflammation and improves HDL 
functionality in moderately overweight middle-aged individuals. .J/ Nutr Biochem 2013:24(1):163-168. 
doi:10.1016/nutbio.2012.03,015, 


dSaawarn N. Lycopene in the management of oral lichen planus: a placebo-controlled study. Indian J Dent 
Res 2011:22(5):639-643. doi: 10.4103/0970-9290.93448. 
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“Gupta NP, Kumar R, Lycopene therapy in idiopathic male infertility—a proliminary report. /nt Urol Nephrol 
2002:34(3):369-372. 


Eaton SB, Eaton SB. Palcolithic ys. modern dicts—solected pathophysiological implications. Zur J Nutr 
2000:39:67-—70, 


*Tannahill R. Food in history. Now York: Thrce Rivors Press, 1988. 


HBanerjes S, Jevascelan S, Guleria RJ. Trial of Iycopene to prevent pre-eclampsia in healthy primigravidas: 
resulis show some adverse effects. Obstet Ginaecol Res 2009:35(3):477-482. doi:10.1111/.1447- 
0756.2008,00983.x. 


'El contenido de licopeno procede de Gerster H. The potential role of Iycopene for human health. J 4m 
College Nutr 1997:16:109-126. La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en 
la US Department of Agriculture nutrient database, en: http:/Awww.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/search. Sin 
embargo, en la actualidad, el contenido de licopeno de los alimentos no se incluye en la base de datos de 
nutrimentos. 


Fuentes: Clinton SK. Lycopene: chemistry, biology, and implications for human hcalth and discasc. Nutr Rev 
1998:56:35-5 1. 
Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. he concise encyclopedia of foods and nutrition. Boca 
Raton, FL: CRC Press, Inc.. 1995. 


Gerster H. The potential role of lycopene for human health. J Am Collegc Nutr 1997:16: 109-126. 


Margen S. The wellness mutrition counter. New York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Enevclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


ational Research Council. Recommended dietary allowances, 10th ed. Washington, DC: National Acadomy 
Pross, 1989. 


Otten JJ, Hellwig JP, Moyers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elscvicr, 2006. 


Shils ME, Shikc M. Ross AC y cols.. cds. Modera nutrition in health and disease, 10th cd. Pluladolphia: 
Lippincott Williams € Wilkins, 2005. 


Stahl W, Sies H. Lycopene: a biologically important carotenoid for humans? Arch Biochem Biophys 
1996;336:1-9. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference, Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NEANES 2001-2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in mutrition, Th ed. Washington, DC: ILSI Press, 1996. 


MAGNESIO 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: el magnesio interviene en más de 300 
sistemas enzimáticos del cuerpo humano, afectando a prácticamente todos los aspectos del metabolismo. 


ARSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINFTICA: casi el 33 % del magnesio ingerido se 
absorbe en la parte proximal del intestino delgado. En general, mecanismos homeostáticos mal comprendidos 
mantienen una concentración de magnesio plasmático de 1.4-2,4 mg/100 ml (0,65-1,0 mmol/). La excreción 
ocurre en la orina; cuando el magnesio sérico disminuye, el riñón compensa resorbiendo casi todo el magnesio 
filtrado. Se almacenan — 20-28 g de magnesio en el cuerpo de un adulto, algo más de la mitad (60 %) en el 
esqueleto y algo menos de la mitad cn músculos y tejidos blandos: cl 1 % de las reservas corporales sc 
distribuye en cl liquido extracelular. Los diuréticos tiacidicos y el alcohol acentúan su pérdida urinaria. El uso 
crónico de inhibidores de la bomba de protones (IBP) puede producir hipomagenesemia?. 


INDICACIONES PARA EL USO DE COMPLEMENTOS: se calcula que la ingestión promedio en Estados Unidos está 
por debajo de la IDR. Por ello, existe riesgo de deficiencia nominal de magnesio con los patrones alimentarios 
estadounidenses típicos. Los complementos constituyen un método razonable para evitar tal deficiencia. 

Sc recomiendan dosis de aproximadamente el doble de la IDR para cl tratamiento de la isquemia miocárdica, 
las arritmias cardiacas, la ICC. la hipertensión, la claudicación, la osteoporosis. la fibromialgia. y síndrome 
premenstrual. Se han recomendado los complementos durante cl embarazo para reducir cl ricsgo de 
precclampsia. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: las 
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evidencias que apovan la ingestión de magnesio en una cantidad similar a la IDR son considerables, y en 
conjunto representan la justificación de las recomendaciones particulares. En la medida cn la que hacen falta 
complementos para alcanzar la TDR. cs probable que puedan tencr efectos beneficiosos. Las evidencias de los 
beneficios de los complementos mayores que la IDR son, cn el mejor de los casos, sugcstivas. El uso de 
diuréticos en la ICC puede producir depleción de magnesio, y hay algunas evidencias de supresión aguda? y 
sostenida” de arritmias ventriculares en tales pacientes. Los complementos de magnesio pueden mejorar la 
función cardiaca en pacientes con arteriopatia coronaria. con mejoría de la tolerancia al esfuerzo y de la 
fracción de cyccción dol ventrículo izquierdo (FEVI)É. Hay cvidencias inconstantes de un aumento de la 
densidad ósea con el uso de complementos de magnesio”! aunque cn un ensayo alcatorizado en niñas sanas se 
observó una mejoría del contenido mineral óseo de la cadera (no de otras estructuras). Los complementos de 
magnesio pueden producir pequeñas reducciones de la presión arterial (3-4 mm Hg de sistólica, 2-3 mm Hg de 
diastólica), con mayor cfecto en dosis mayores". Los datos no respaldan los complementos de magnesio en cl 
embarazo para mejorar la cvolución materna o nconatal'Y, La deficiencia de magnesio se vincula con la 
resistencia a la insulina; los complementos de magnesio, más allá de la suficiencia, pueden reducir la 
concentración de péptido C y, posiblemente, la insulina en ayunas, con mejoría de algunos parámetros 
motabólicos*, pero no del control glucémico ni del perfil lipídico!. 

Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): se recomienda una ingestión total de magnesio de 310-420 
mg/día para adultos. 


INTERVALO DE INGESTIÓN RECOMENDADO DE MAGNESIO [EN EE.UU)" 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia Adolescencia 
(0-5 meses] (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) (9-13 años) 
Varones 30 mg* 73 mg* 30 mg 130 ma 240 ma 
Mujeres 30 mg* 75 ma* 80 my 130 mg 240 my 
Adolescencia Etapa adulta Embarazo Embarazo Embarazo 
(14-18 años] (19 años) [218 años] (19-30 años) (31-50 años] 
Warones 410 mg 400-420 my** = = == 
Mujeres 360 mg 310-320 mg** 400 mg 350 mg 360 ma 
Lactancia Lactancia Lactancia 
(2132 años] (19-30 años) (31-50 años) 
Varones 
Mujeres 360 mg 310 mg 320 mg 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 242-324 mgidía 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOUTICO [ADULTOS)": 1223 mg/dia 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA, SU LSO EN COMPLEMENTOS: 100-1000 mgsala 
¿LOS PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA, INGESTIÓN Si 


EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMIMERALES/MULTIVITA MI ICOS? Si (dosis: 50 mgl 


»= Al. Todos los demás valores de la tabla se refieren a IDR. 
“Los valores menores corresponden a las personas de 19-30 años, y los mayores a las de =31 años. 


DEFICIENCIA 

Nivel de ingestión: variable; la carencia se debe a menudo a ingestión 
deficiente, alcoholismo o consumo de diuréticos. 

Sindromes: debilidad, temblores musculares, arritmias cardiacas, 
cambios del estado mental, efectos sobre el metabolismo 
de la vitamina D, convulsiones. 

TOXICIDAD 

Nivel de ingestión: variable, según sea la función renal; la toxicidad del 
magnesio oral es limitada. Los niños de 1-3 y 4-8 años de 
edad tienen un límite superior tolerable de 65 mg/día y 110 
mg/día, respectivamente. Sin embargo, los individuos <9 
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años de edad tienen un límite superior de hasta 350 
mg/día. 


Síndromes: diarrea, náuseas, vómitos, hipotensión; cuando la toxicidad 
es extrema, depresión respiratoria y asistolia. 


Fuentes de magnesio en los alimentos”: cl magnesio cs abundante cn verduras de hoja verde, granos, 


legumbres, ciertos pescados, frutos secos, semillas y chocolate. 
Tamaño Tamaño 
de ración Energía Magnesio de ración Energia Magnesio 
Alimento (7) (kcal) (19) Alimento (a) (keal) lug) 
Semillas de girasol 289 165 52 Anacardos 289 157 23 
Arroz silvestre Una taza 166 52 Frijoles de soya Una taza 298 143 
(164 9) (172 9) 
Germen de trigo Una taza 414 275 Alubias blancas Una taza 249 173 
(115 9) (179 q) 
Fletán Medio 379 ES Duraznos Uno 58 14 
filete mediano 
(159 g) [150 q) 
Aguacate Una 322 55 Trigo bulgur Una taza 151 58 
mediana (182 9) 
(201 y) 
Caballa Un filete 230 85 Frijoles negras Una taza 255 96 
(112 9) (182 9) 
Almendras 289 164 78 Harina de avena 100 y 25 20 
Chacolate (semidulce) 28 g 136 133 Lechuga izagallo) Una pleza 21 21 
1163 g) 
Espinacas Una taza 41 157 Plátano Uno 105 32 
(180 g) mediano 
(118 9) 
Altarfón Una taza 155 86 
(1168 g) 
Acelgas Una taza 25 150 
(175 9) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: en general, no se ha infarmado que sea un 
determinante importante de las cifras de ingestión alimentaria. 


Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http: /Awww.mavoclinic.com/healldvsearch/search, http://ods.od.nih.gov/ y 
http://wvww.nim.nih.gov/medlineplus/. 


“FDA. Proton Pump Inhibitor drugs (PP Is): Drug Safety Communication—low magnesim levels can be 
associoted with long-term use. Disponible cn: 
http:/Avww.fda.gov/Safcty/MedWatch/Safctx Information/SafetvAlcrtsforHumanMedicalProductsíucm245275. 


PCoremuzynski L. Gobalska J, Wolk R y cols. Hypomagnosomia in heart failuro with ventricular arrhvthmias. 
Beneficial effects of magnesium supplementation. J Intern Med 2000:247:78-86. 


“Bashir Y, Sneddon JF, Staunton HA y cols. Effocts of long-term oral magncsium chloridc rcplacoment in 
congestivo heart failure secondary to coronary artery discasc. Am Y Cardio! 1993:72:1156-1162. 


dPokan R, Hofinann P, von Duvillard SP, et al. Oral magnesium therapy, exercise heart rate, exercise 
tolerance, and myocardial function in coronary artery disease patients. Br J Sports Med 2006:40(9):773-778. 


“Martini LA. Magnesium supplementation and bone tumover. Nutr Rev 1999:57:227-229. 


IDovle L, Flynn A. Cashman K. The effect of magnesium supplementation on biochemical markers of bone 
metabolism or blood pressure in healthy young adult females. £ur J Clin Nutr 1999:53:255-261. 


¿Carpenter TO, DeLucia MC, Zhang JH, et al. A randomized controlled study of effects of dietary magnesium 
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oxide supplementation on bonc mineral content in healtlrv girls. Y Clin Endocrinol Metab 2006:91(12):4866- 
4872. 


WKass L. Weckos J. Carpentor L. Effect of magncsium supplementation on blood pressure: a mota-analysis. 
Fur J Clin Nutr 2012:66(4):411-418. doi:10.1038/cjcn.2012.4. Epub 2012 Focb 8. 


¡Mattar F. Sibai BM. Prevention of preeclampsia. Scmin Pcrinatol 1999:23:58-64. 


IMakrides M, Crowthcr CA. Magncsium supplementation in preenanev. Cochrane Database Svst Rev 2001: 
(4):CD000937. 


KChacko SA, Sul J. Song Y, ct al. Magncsium supplementation, metabolic and inflammatory markors. and 
global gcnomic and protcomic profiling: a randomized, doublo-blind. controlled. crossover trial in overwcight 
individuals. 417 J Clin Nutr 2011:93(2):463-473. doi:10.3945/ajcn.110.002949. 


ldo Valk HW, Verkaaik R. van Rijn HJ, ct al. Oral magnesium supplementation in insulin-requiring type 2 
diabctic patients. Dicabet Med 1998:15(6):503-507. 


"Office of Dictar Supplements. Magnesium. Disponible en: http://ods.od.nih.gov/factshects/Magnesium- 
HealthProfessional/. consulta cl 30/9/2013. 


"Eaton SB, Eaton SB. Paleolithic vs. modern diets—selected pathophysiological implications. Eur J Nutr 
2000:39:67-70. 


“La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http: //www.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/scarch. 

Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. 7he concise encyclopedia of foods and 
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FÓSFORO 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES MUMANOS: el fósforo es un mineral esencial en los 
alimentos. La mayor parte (85 %) de los 800-850 g almacenados en el cuerpo de un adulto se incorporan en la 
matriz de hidroxiapatita del hueso, con una razón de 1:2 con respecto al calcio. El fósforo es un mineral 
indispensable para la dureza de los huesos y los dientes. El fósforo participa en la regulación del pH 
sanguíneo. Está presente como componente de partículas de lípidos (fosfolípidos) y es un componente clave 
de muchos mensajeros químicos, incluidos el monofosfato de adenosina (AMP, del inglés adenosine 
monophosphate) cíclico, el monofosfato de guanina (GMP, del inglés guanosine monophosphate) cíclico y el 
2,3 difosfoglicerato. La producción renal de calcitriol depende en parte de la concentración sérica de fosfato. 
El fósforo también participa en el transporte de muchos nutrimentos hacia las células, y se requiere para la 
síntesis de ADN y ARN. Los enlaces de fosfato en el ATP constituyen la principal fuente energética para el 
metabolismo. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: la absorción del fósforo se produce en el 
intestino delgado por un mecanismo independiente del calcio y la vitamina D, por un mecanismo dependiente 
del calcio y la vitamina D y por un mecanismo dependiente de la vitamina D, pero independiente del calcio. 
Los lactantes absorben casi un 90 % del fósforo de la leche humana. Los adultos absorben más del 50 % del 
fósforo ingerido, con un incremento del proceso conforme decrece la ingestión habitual. El esqueleto es el 
principal depósito de almacenamiento del fósforo, Prácticamente todo el fósforo que se pierde del cuerpo se 
excreta en la orina. 
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INDICACIONES PARA El. USO DE COMPLEMENTC 


s: en condiciones normales, no se produce deficiencia de 


fósforo, pero se puede presentar con el uso extenso de antiácidos que se unen a los fosfatos (p. ej.. a base de 
aluminio) en adultos, o cn los lactantes prematuros. En los lactantes la deficiencia de fósforo lleva al 
raquitismo hipofosfatémico, en tanto que en adultos induce pérdida ósca, debilidad y malestar gencral. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: 


ninguna. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU." 


INTERVALO DE INGESTIÓN RECOMENDADO DE FÓSFORO (EN EE.UU.): 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años] 
Varones 1009 ma* 2/15 mg* 460 mg 500 ma 
Mujeres 100 ma* 275 mg* 460 ma 500 mg É 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-16 años) (= 19 años) (=18 años] 
Varones 1250 mg 1250 mg 700 mg = 
Mujeres 1250 mg 1250 mg 700 mg 1250 mg 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años] (= 18 años) (19-50 años) 
Varanes = =— =- 
Mujeres 700 my 1250 mg 700 mg 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: aproximadamente 
1126-1565 mgédia 
para varones adultos y 
313-395 mgdía para 
mujeres. 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN El PALEOLÍTICO (ADULTOS)?: 2200 medía 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: ND 
¿LOS PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN UNA INGESTIÓN ADECUADA? — Sí dosis; 120 ma) 
¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERA LESdMULTIVITAMÍNICOS? SI(- 125 mg) 
DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: — incierto; el mínimo recomendada corresponde a una razán de 1:1 con el calcio ingerido. 
Síndromes: raquitismo hipotosfatémico en recién nacidas; osteapenía y malestar general en adultas, La 
hipofosfatemia aguda puede causar miopatía, miocardiopatía y rabdomiólisis. Cuando el 
producto de los ¡ones de calcio y fosfato (el producto doble) es <D,7 mmol/l, es posible que 
se trate de un de efecto de la mineralización ósea, 
TOXICIDAD 


Nivel de ingestión: 


más del doble del nivel de ingestión de calcio 


*= Al, Otros valores = IDR 


LÍMITE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE FOLATO”: 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-6 meses] (7-12 meses) (1-3 años) (4-3 años] 
Varones = = 300 pa 400 pa 
Mujeres = = 300 pa 400 pg 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 años) (2 19 años) (14-18 años) 
Varones 600 ya 800 ug 1000 ng = 
Mujeres 600 ua 800 ug 1000 ug 300 pg 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (14-18 años) (19-50 años) 
Varones = = = 
Mujeres 1000 pa 800 Ha 1000 pg 
Síndromes: la ingestión cuantiosa de fósforo no parece ser tóxica cuando la ingestión de 


calcio y vitamina D es adecuada. Cuando la ingestión de calcio o vitamina 
D es marginal, la ingestión cuantiosa de fósforo puede inducir 
hipocalcemia. Ni esto ni el hiperparatiroidismo inducido en animales de 
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laboratorio constituyen una entidad clínica frecuente. La hiperfosfatomia 
aguda puede causar tetania hipocalcémica. Cuando cl doble producto de los 
tones calcio y fosfato es > 2,2 mmol/l es posible la calcificación de los 
tejidos blandos. 


Fuentes alimentarias de fósforo“: cl fósforo cs particularmente abundante cn pescados, aves, carne de res y 
productos láctcos. 


Alimento Tamaño de ración Energía (kcal) Fósforo (ng) 
Germen de trigo Una taza (115 g) 414 963 
Semillas de girasal Una taza (128 gl) 745 1478 
Sardinas Una lata (92 g) 191 451 
Arroz silvestre Una taza (164 gl) 166 134 
Semillas de calabaza Una taza (64 gl 285 59 
Salmán Medio filete (154 g) 280 394 
Atún claro enlatado Una lata (172 gl 220 373 
Platija/lenguada Un filete (127 g) 149 367 
Leche descremada Una taza (247 gl 36 249 
Yogur sin grasa Una taza (245 q) 137 385 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: el fóstara no está demasiada afectado por al 
procesarniento de los alimentos. 


Pucden consultarse detalles adicionales, prucbas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir CH: 
http:/Avww.mayoclinic.com/health/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/medlincplus/. 

“Dictary reference intakes for calcium, phosphorous, magnesium, vitamin d, and fluoride (1997). Disponible 
en 

http:/Avww.1om.cdw/Global/Nows%20Announcements//media/48FAA A2FD9E74D95BBDA2236E7387B49. 
consulta cl 30/9/2013. 

“Eaton SB, Eaton SB 111, Konncr MJ. Palcolithic nutrition rovisited: a twelve-ycar retrospectivo on its naturc 
and implications. Lur J Clin Nutr 1997:51:207-216. 

“La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: ttp://Avww.nal usda.gov/fnic/foodcomp/search. 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc., 1993. 
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National Rescarch Council. Recommended dietary allowances, 10th cd. Washington, DC: National Academy 
Press, 1989. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academies Press, 2006. 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shikc M. Ross AC y cols.. ods. Modera nutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams €: Wilkins, 2005. 


Standing Committce on the Scientific Evaluation of Dictary Reference Intakos, Food and Nutrition Board, 
Instituto of Medicine. Dietary Reference Intakes for calcium, phosphorous. magnesín. vitamin D. and 
fuoride. Washington, DC: National Academy Pross, 1997. 
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SELENIO 
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FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: cl selenio es un mineral que actúa 
como componente de la peroxidasa de glutatión, un sistema antioxidante esencial. Participa en cl metabolismo 
de la vitamina E y cn la función tiroidea. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: en gencral, el sclenio se absorbc bien cn el 
intestino delgado y sc transporta en la circulación unido a protcinas. El mincral sc concentra cn el hígado y el 
riñón y. cn menor grado. cn el miocardio. Se excreta sobre todo en la orina y. de mancra secundaria, cn las 
heces. Un adulto de complexión normal almacena casi 15 mg de solenio. 


INDICACIONES PARA EL USO DE COMPLEMENTOS: la alimentación típica de los estadounidenses provec bastante 
más que la IDR del selenio. Están indicados los complementos para prevenir síndromes de deficiencia en 
aquellas partes del mundo donde el suelo es deficiente en este mineral. La carencia de selenio se ha valorado 
de manera más extensa en áreas rurales de China. con suelos pobres en selenio y escaso acceso a fuentes 
alimentarias externas. Bajo tales condiciones, están indicados los complementos de selenio en el intervalo de 
la IDR para prevenir la deficiencia manifiesta, que se manifiesta como enfermedad de Keshan. una 


miocardiopatia*P 


cáncer“, 


, y el síndrome de Kashin-Beck, una forma de artritis“, así como para reducir el riesgo de 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: 


algunos datos indican una reducción del riesgo de cáncer de próstata con los complementos de selenio! Las 
reducciones más generales del riesgo de cáncer pueden ser más pronunciadas quienes tienen concentraciones 
bajas de sclenio en situación inicial£, aunque la totalidad de los datos que indican que los complementos de 
selenio proviene el cáncer sigue siendo inconstante y poco convincente! Los complementos de selenio pueden 
ser útiles en personas seleccionadas con tiroiditis de Hashimoto', de acuerdo con la concentración basal de 
anticuerpos, y como complemento a la medicación en pacientes con asma crónica!, Los datos no respaldan los 
complementos de selenio en las enfermedades cardiovascularos' ni en la enformedad de Alzhcimerl. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): se recomienda una ingestión de 45-70 ug/día de selenio total 
para los adultos. 


INTERVALO DE INGESTIÓN RECOMENDADO DE SELENIO (EN EE.UL.I 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia Adolescencia 
(0-6 meses) (7-12 meses) 1-3 años) (4-8 años) (9-13 años) 
Varones 15 ug* 20 ug* 20 pa 30 pag 40 yg 
Mujeres 15 ua* 20 ug* 20 pa 30 Hg 40 ug 
Adolescencia Etapa adulta Embarazo Lactancia 
(14-18 años) (219 años) (todas las edades) (todas las edades] 
Varones 55 pg 55 pg = = 
Mujeres 55 Hg 55 Hg 60 pa 70pg 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 90,9-127,1 puardia 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN El PALEOLÍTICO (ADULTOS]": no dispanible 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 50-200 ug /día 
¿LOS PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN si 
EM EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 
¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERALES/MULTIWTAMÍNICOS? Si (dosis: 25 pg) 
DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: — <10-20 pgrdia 
Sindromes: miacardiopatía (enfermedad de Keshan), artritis [síndrome de Kashin-Beck;, inmunodepresión, 


mayor susceptibilidad al cáncer. 


TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: — <1000 pardia". 


*= Al, Los demas valores = DR. 
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LÍMITE SUPERIOR (LS) DE IMGESTIÓN TOLERABLE DE SELEMIO: 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia Adolescencia 
(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) [9-13 años) 
Varones 4549 60 La 90 ua 150 pg 230 pa 
Mujeres da 50 pa 90 ug 150 ag 280 pu 
Adolescencia Etapa adulta Embarazo Lactancia 
(14-18 años) (2 19 años) ítodas las edades) (todas las edades) 
Varones 400 fa 400 yg = = 
Mujares 400 He 400 ya 400 ug 400 ug 
Síndromes: cabello y uñas quebradizas, pérdida de cabello y uñas, náuseas y vómitos, 
neuropalía. 


Fuentes alimentarias de selenio”: en general. las visceras, el pescado y el marisco son ricos en selenio. El 
contenido de selenio de los granos y otros alimentos de origen vegctal varía de acucrdo con el contenido en el 
suelo. 


Tamaño 
de ración Energía  Selenio Tamaño de Energía  Selenio 
Alimento tg) (kcal) mor Alimento ración (9) (kcal ma) 
Atún Una lata 220 113 Yogur (sin grasa) Una taza 137 9 
(172 9) (245 y) 
Ostras Seís 58 30 Leche descremada Una taza B6 5 
meclianas 249 
(42 y) 
Platija (o lenguado) Un filete 149 74 Crema de cacahuate Dos 188 2 
(127 gl cucharadas 
(32 y) 
Germen de trigo Una taza 41d 91 Nueces pecanas 239 196 1 
(115 9) 
Pavo 1129 212 32.6 Pan blanco Una 67 ó 
rebanada 
(25 y) 
Polla Media 193 24 Huevo Uno grande 78 15 
pechuga (50 g) 
89) 
Harina de maíz Una taza 112 21 Almendras 289 154 1 
(233 gl 
Camarón Cuatro 22 9 Nueces de Castilla 289 185 1 
grandes 
Leg) 
Hongos Media taza 22 q Queso mozzarella Una 72 4 
(78 y) (parcialmente rebanada 
descremarlo] (28 y) 
Cebada perlada Una taza 193 14 Queso suizo Una 106 5 
(157 g) rebanada 
(28 y) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: ninguno conocido como factor significativo. 


Pucden consultarse detalles adicionales, prucbas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir cn: 
http: //www.mayoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/medlincplus/. 


“Neve J. Selenium as a risk factor for cardiovascular discases. Journal of Cardiovascular Risk 1996:3:42-47. 


>Hensrud DD, Heimburger DC, Chen J y cols. Antioxidant status. orvthrocyte fatty acids, and mortality from 
cardiovascular discase and Keshan discasc in China. Fur J Clin Nutr 1994:48:455-464, 
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“Moreno-Reyes R, Suctens C, Mathicu F y cols, Kashin-Bock ostcoarthropathy in rural Tibet in relation to 
selenium and ¡odine status. N Engl J Med 1998:339:1112-1120, 


“Blot WJ, Li JY, Taylor PR y cols. The Linxian trials: mortality rates by vitamin-mincral intervention group. 
Am J Clin Nutr 1995:62:1424s-1426s. 


*Tavlor PR. Li B, Dawscv SM y cols. Prevention of csophageal cancer: the nutrition intervention trials in 
Linxian, China. Linxian Nutrition Intervention Trials Study Group. Cancer Res 1994:54:20295-203 18, 


Hurst R, Hooper L, Norat T, et al. Selenium and prostate cancer: systematic review and meta-analysis, 4m J 
Clin Nutr 2012:96(1): 111-122. doi:10.3945/ajcn.111.033373. 


¿Lee EH, Myung SK, Jeon YJ, et al. Effects of selenium supplements on cancer prevention: meta-analysis ol 
randomized controlled trials. Nutr Cancer 201 1:63(8): 1185-1195. doi:10,1080/01635581.2011.607544. 


*Dennert G. Selenium for preventing cancer. Cochrane Database Syst Rev 2011:(5):CD005195, 
doi:10.1002/146518538.CD005195.pub2. 


'Toulis KA, Anastasilakis AD, Tzellos TG, et al. Selenium supplementation in the treatment of Hashimoto"s 
thvroiditis:. a  systematic review and a  meta-analwsis.  Thiwroid  2010:20(10):1163-1173. 
doi:10.1089/hy.2009,0331, 


lAllam MF, Lucane RA. Selenium supplementation for asthma. Cochrane Database Syst Rev 2004; 
(2):CD003538. 


KRees K, Hartley L, Day C, et al. Selenium supplementation for the primary prevention of cardiovascular 
disease. Cochrane Database Syst Rev 2013:1:CD009671. do1:10,1002/14651858.CD009671. 

'Locf M, Schrauzcr GN, Walach H. Selenium and Alzhoimor's discasc: a svstematic roviow. J Alzheimers Dis 
2011:26(1):81-104, doi:10,3233/JAD-2011-110414. 


mOfíico of Dictary Supplements. Selerin, Disponible cn: http://ods.od.nih.gov/factshects/Sclenium- 
EcalthProfessional/: consulta cl 30/9/2013. 


"Eaton SB, Eaton SB. Palcolithic ys. modern dicts—sclccted pathophysiclogical implications. Enr ./ Nutr 
2000: 39:67—70, 


“La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, en: http:/Avww.nal.usda.gov/(nic/foodcomp/scarch. 
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nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc. 1995, 
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National Roscarch Council. Recommended dietarv allowances, 10th cd. Washington, DC: National Academy 
Press. 1989. 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academies Press, 2006. 


Pizzorno JE, Murray MT. Fextbook of natural medicine, 3rd cd. St. Louis: Church Livingstone Elscyicr, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols,, eds. Modern mutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams $: Wilkins, 2005, 
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Piridoxina/ VITAMINA Bg 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: varias formas dc vitamina Bg. 
piridoxina. piridoxal y piridoxamina. actúan en diversas vias metabólicas, en especial transaminación, 
descarboxilación y racemización de aminoácidos. La vitamina B¿ es vital para el metabolismo de las 
proteínas, la síntesis de neurotransmisores. la gluconeogénesis y la glucogenólisis. Las necesidades de 
vitamina Bg varían directamente con la ingestión de proteínas. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: hidrosolublo. su absorción intestinal no cs 
saturablc. Hay almacenamiento sobre todo cn el plasma en un complejo con albúmina, y en los critrocitos. 
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INDICACIONES PARA El. USO DE COMPLEMENTOS: la ingestión por debajo de la IDR cs, al parccer, muy 
frecuente, cn especial cn ancianos, mujeres cmbarazadas y lactantes. La ingestión baja de vitamina B¿ se 
vincula con un aumento de la homocistcína plasmática, un factor de ricsgo de enfermedad cardiovascular. 

Se ha referido que las megadosis pueden tener utilidad tcrapóutica en cl asma, la inmunodepresión, cl 
síndrome del túncl carpiano, las náuscas inducidas por el embarazo y cl síndrome premenstrual, entre otros 
trastornos. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: hay 
consenso de que los complementos para llegar a la IDR son apropiados en grupos con riesgo de deficiencia. 
Además, las concentraciones bajas son muy frecuentes en fumadores, mujeres que toman anticonceptivos 
orales, durante el embarazo y la lactancia, y en individuos que consumen isoniazida y otros fármacos que 
alteran el metabolismo de la vitamina B¿: se recomiendan complementos para dichos grupos. Los 
complementos en forma de un comprimido de multivitaminas proveen en general hasta el 150 % de la IDR de 
adultos. El suministro de complementos en megadosis para ciertos trastornos tiene el apoyo de estudios 


alcatorizados*” 


. pero son, en su mayor parte, pequeños. por lo que no hay consenso. Los datos no confirman 
la mejoría de la disfunción cognitiva”, de los resultados del embarazo y del parto, de los episodios 
cardiovasculares”, del cáncer incidente! ni de la depresión en supervivientes a una enfermedad 


cardiovascular?, Las dosis de hasta 250 me/día se consideran seguras. 
Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): 


INTERVALO DE INGESTIÓN RECOMENDADO DE VITAMINA By (EN EE.DU.); 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 

(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) 
Varones 0,1 mg* 0,3 mg* 0,5 mg 0,6 mg 
Mujeres 9/1 mg* 03 mg" 0,5 mg 0,6 ma 

Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Etapa adulta 

(9-13 años) (14-18 años) [19-30 años) (E 31 años) 
Warones 1,0 mg 1,3 ma 1,3 mg 1,7 mg 
Mujeres 1,0 mg 1,2 mg 1,3 mg 1,5 mg 

Embarazo Lactancia 

(todas las edades] (todas las edades) 
Varones = = 
Mujeres 1,2 mg 2,0 ma 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 1,53-2,24 mg/día 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN El PALEOLÍTICO [ADULTOS]: se desconoce 
INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 50-100 mg/día 
¿Los PATRONES ALIMENTARIOS CONFORMES ¿4 LaS DIRECTRICES PERMITEN UNA INGESTIÓN ADECUADA? No 
¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERALES AMULTIWMITAMÍNICOS? Si (dosis: 5,0 mal 
DEFICIENCIA, 
Nivel de ingestión: —<0,016 mg de vitamina B¿/g de proteína en los alimentas. 
Sindromes: dermatitis, queilasis (descamación de los labios y grietas en las ángulos de la boca) y glositis 


(lengua inflamada), anemia, depresión, convulsiones, 


TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: — casí 200 mgédía durante periodos prolongados [meses]. 


%= Al Todos los dernás valores de la tabla representan la IDR 
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LIMITE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE VITAMINA Bl 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
[0-64 meses) 17-12 meses) (1-3 años) (4-8 años) 
Varones = = 30 ma 40 mg 
Mujeres 30 mg 40 mg 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 años) (=19 años) (14-18 años) 
Varanes $0 ma 30 mg 100 ma — 
Mujeres 60 ma 80 mg 100 ma 80 my 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (13-18 años) (19-50 años) 
Varones = e NN 
Mujeres 100 ma 80 mg 100 ma 
Síndromes: ataxia, mialeia, neuropatía periférica, irritabilidad, lesiones dermatológicas. 


Fuentes alimentarias de vitamina B¿?; la vitamina B¿ está ampliamente distribuida en los alimentos; es 
especialmente abundante en avos. plátanos, aguacates y visceras. 


Tamaño Tamaño 
de la Energía Vitamina de la Energia Vitamina 
Alimento ración (kcal) B¿[mg) | Alimento ración (kcal! E, (mu) 
Atún claro, cocinado 85g 118 0,88 Jugo de zanahoría 1 taza 94 0,51 
(236 y) 
Aguacate, Florida Uno 365 0,24 Huachinanga o pargo  85g 109 0,39 
(304 y) rajo 
Papa con cáscara Una 115 0,36 Salamillo de res 85g 211 0,36 
(173 9) 
Plátano Una 105 0,43 Camote Una 103 0,33 
mediano (mediano) 
(113 9) 114 g 
Salmán 85y 127 0,2 Fletán 859 119 0,34 
Polla 172 193 0.55 Pez espada 859 132 0,32 
pechuga 
(98 q) 
Garbanzos 1 taza 269 0,23 Atún, blanco, enlatado 85 gy 109 0,18 
1164 a) 
Pava 1129 212 0,54 Pimiento (verde) 1 mediano 24 0,27 
(119 g) 
Jugo de ciruela pasa T taza 182 0,56 Semillas de girasol 289 165 D,23 
(256 ey) 
Lentejas 1 taza 230 0,35 Nuez de Castilla 289 185 0,15 
(193 q) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: la congelación y el procesamiento de carnes, 
granas, frutas y verduras pueden ocasionar la pérdida de hasta un 70% de la vitamina E; natural. 


Pueden consultarse detalles adicionales, prucbas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir cn: 
http: //www.mayoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/medlincplus/. 


“Vutyavanich T. Wongrangan S, Ruangsri R. Pyridoxinc for nausca and vomiting of pregnancy: a 
randomizod, doublc-blind, placcbo-controllcd trial. An .J Obstet Crvnecol 1995:173:881-884. 


»La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos se puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutrient database, cn: http://Awww.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/scarch. Se dispone de una lista más 
amplia de fuentes de vitamina B cn Margcn S. The wellness nutrition counter, New York: Health Letter 
Associates, 1997, 


1041 


“Balk EM, Raman G, Tatsioni A, ct al. Vitamin Bj. B¡2. and folic acid supplementation and cognitive 
function: a systematic review of randomized trials. Arch Intern Med 2007;167(1):21-30. 


“Thaver D, Saced MA, Bhutta ZA. Pyridoxine (vitamin Bg) supplementation in pregnancy. Cochrane 
Database Syst Rev 2006:(2):CD000179 
“Albert CM, Cook NR, Gaziano JM, et al. Effect of folic acid and B vitamins on risk of cardiovascular events 


and total mortality among women at high risk for cardiovascular disease: a randomized trial. JAMA 
2008:299(17):2027-2036. doi:10.1001/ama.299.17.2027. 


l"Andreeva VA, Touvier M, Kesse-Guyot E, et al. B vitamin and/or 0-3 fatty acid supplementation and cancer: 
ancillary findings from the supplementation with folatc, vitamins B¿ and B12, and/or omega-3 fattv acids 
(SU.FOL.OM3) randomizcd trial. Arch Intern Med 2012:172(7): 540-547. 
doi:10.1001/archinternmed.201 1.1450. 


SAndrecva VA, Galan P, Torres M, ct al. Supplementation with B vitamins or n-3 fatty acids and depressivo 
symptoms in cardiovascular discasc survivors: ancillary findings from the Supplementation with Folate, 
vitamins B-6 and B-12 and/or OMcga-3 fatty acids (SU.FOL.OM3) randomized trial. Am J Clin Nutr 
2012:96(1):208—214, doi:10.3945/ajen.112.035253, 


Office of Dictars Supplements. Vitamin B6. Disponible en: http://ods.od.nih.gov/factshocts/VitaminBg- 
HealthProfessional/. consulta el 30/9/2013. 


¡Eaton SB, Eaton SB TIL, Konner MJ. Paleolithic nutrition revisited: a twelve-vear retrospective on its nature 
and implications. Zur J Clin Nutr 1997:51:207-216. 


Fuentes: Ensminecr AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. 7%e concise encyclopedia of foods and 
amírition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc.. 1993. 


Margen S. The wellness mutrition counter. Now York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia ofmutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing. 1996. 


National Rescarch Council. Recommended dietary allowances. 10th ed. Washington. DC: National Academy 
Press. 1989, 


Otten JJ, Hellwig JP, Meyers LD, eds. Dietary reference intakes. The essential guide to mutrient requirements. 
Washington, DC: National Academies Press, 2006, 


Pizzorno JE, Murray MT. Textbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shike M, Ross AC y cols.. eds. Modera mutrition in health and disease, 10th ed. Philadelphia: 
Lippincott Williams €; Wilkins, 20053. 


US Department of Agriculture. USDA autrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculturc. USDA nutrient intake from NHANES 2001 2002 data. 
Ziegler EE, Filer LJ, Jr., eds. Present knowledge in nutrition, Tí ed. Washington, DC: ILSI Press, 1996, 


ÁCIDO ASCÓRBICO/VITAMINA C 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES MUMANOS: cs un cofactor indispensable de ocho 
enzimas conocidas; actúa como donador de electrones. Facilita las reacciones de hidroxilación. Es esencial 
para diversas vias metabólicas. Es necesaria para la biosíntesis del colágeno. la L-carnitina y algunos 
neurotransmisores. Participa cn cl metabolismo de las proteínas. Los seres humanos no pueden sintetizarla. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/AI MACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: hidrosoluble. Se absorbe por un mecanismo 
de transporte dependiente del sodio en el intestino delgado. Las reservas corporales son en gran parte 
intracelulares y se saturan en los adultos a una concentración de — 3 g. Las concentraciones en estado de 
equilibrio aumentan minimamente con ingestiones > 200 mg/día y alcanzan el máximo con un grado de 


ingestión de 500 mg/dia?. 


INDICACIONES PARA El. USO DE COMPLEMENTOS: la vitamina C cs un potente antioxidante hidrosoluble. Se 
ascvera que las megadosis provienen cl cáncer, las cardiopatías, las infecciones respiratorias y otros diversos 
problemas de salud. Se han recomendado dosis de hasta 10 g/dia al público en general. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: las 
evidencias disponibles se derivan sobre todo de estudios observacionales, y se basan sobre todo en la vitamina 
C de alimentos completos, más que en forma de complemento. En ensayos a corto plazo se ha visto que la 
vitamina C produce reducciones pequeñas de la presión arterial sistólica y diastólica, de - 3,8 mm Hg y - 1,5 


1042 


mm Hg, respectivamente?. En algunos ensavos de vitamina C realizados en personas que viven en condiciones 
de hacinamiento (p. oj., reclutas militares y corredores de maratón) se han visto reducciones de la incidencia 
de infecciones respiratorias, aunque los datos no respaldan los complementos de vitamina C para 
enfermedades respiratorias, como el asmal, excepto quizá on el caso del broncocspasmo inducido por cl 
ejercicio”. Los datos tampoco respaldan los complementos de vitamina C para prevenir la fibrilación auricular 
después de la cirugía de puentes de arterias coronariasí, ni para prevenir la preeclampsia u otros resultados 
adversos del embarazo*, 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.)": 


INTERVALO DE INGESTIÓN RECOMENDADO DE VITAMINA € (ÁCIDO ASCÓRBICO) (EN EE.UL.): 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-6 meses) (7-12 meses] (1-3 anos) (4-8 años) 
Varones 40 mg* 50 mg* 15 ma 25 mg 
Mujeres 40 mg* 50 mg* 15 mg 25 mg 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 años) (2 19 años) (=18 años) 
Varones 45 mag 75 ma 90 ma = 
Mujeres 45 mg 63 mg 75 mg 80 mg 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (518 años) (19-50 años) 
Varones - =- =- 
Mujeres 35 ma 115 ma 120 ma 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 35,2-103,7 mg/día 
604 ma 


de 100 mg a varios gramos 


INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO (ADULTOS)' 

INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 
¿Los PATROMES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN UNA INGESTIÓN ADECUADA? — Sí 
Sí (dosis: 90 mg) 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERALES/ MULTIVITAMÍNICOS? 


DericiENCcIiA 

Nivel de ingestión: — <10 mgédía en adultos. 

Sindromes: escorbuto, disnea, edema, fatiga, depresión. 
TOXICIDAD 


Nivel de ingestión: — >3000 mgídia en adultos. 


*= Al. Todos los dernás valores de la tabla representan la IDR. 


LIMITE SUPERIOR (LS ) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE VITAMINA €: 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-6 meses) 17-12 meses] (1-3 años) (4-8 años) 
Varones = SS 400 ma 650 ma 
Mujeres = = 400 ma 650 my 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 anos) (2 19 años) (=18 años) 
Varones 1200 mg 1800 my 2000 mg = 
Mujeres 1200 my 1800 ma 2000 mg 1800 mg 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (= 18 años) 4119-50 años) 
Varones — - =- 
Mujeres 2000 my 1800 ma 2000 ma 
Sindromes: diarrea, náuseas, cólicos abdominales y otros trastornos gastrointestinales debidos al efecto 


osmótico de la vitamina € no absorbida en el tubo digestivo; efectos prooxidantes. 
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FUENTES ALIMENTARIAS DE VITAMINA € (ÁCIDO ASCÓRBICO! : la vitamina C es abundante en diversas frutas y 


verduras. 


Tamaño Tamaño 
de la Energía Yitamina de la Energía Vitamina 
Alimento ración (kcal C (mg) Alimento ración (kcal) C mg) 
Acerola (cereza de las 1 taza 31 1644 Kiwi Uno (75 g) de 2 


Indias Occidentales o (98 q) 
chicharos de Barbados) 


Pimientos rojos dulces 1 taza 39 190 Melón cantalupo 1 taza 53 57 
crudos (149 q) (156 g) 
Pimientos verdes dulces 1 taza 30 120 Cal moraca cruda 1 taza 22 40 
crudos (149 9) 709 
Jugo de naranja fresco 1 taza 112 124 Chicharas hervidas 1/2 taza 34 33 
(248 o) 180 y) 
Jugo de naranja 1 taza m2 97 Tomates crudos 1 mediano 22 16 
congelado (249 q) (123 9) 
concentrado 
Jugo de toronja rosa 1 taza 96 94 Frambuesas 1 taza 6d 32 
(247 9) (123 g) 
Fresas 1 taza 49 29 Camote cacido 1 mediano 103 ze 
(1152 q) (1d y) 
Brócoli 1 taza Sil 81 Papa con cáscara asada 1 mediana 161 dE 
(919) (173 9) 
Naranja navel Una 69 23 Salsa 1/2 taza 33 3 
(140 9) (130 g) 
Aguacate de Florida Una 365 53 
(304 y) 
Cebolla cruda taza bd 12 
(160 y) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: en general, no se ha informado que sea un 
determinante importante de las cifras de ingestión en los alimentos. 


Pucden consultarse detalles adicionales, prucbas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir CH: 
http:/Avww.mayoclinic.com/hcalth/scarch/search, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/modlincplus/. 


ABlanchard J, Tozcr TN, Rowland M. Pharmacokinctic perspectives on megadoses of ascorbic acid. Am J Clin 
Nutr 1997:66:1165-1171. 


PJuraschek SP, Guallar E, Appel LJ, et al. Effects of vitamin C supplementation on blood pressure: a meta- 
analysis of randomized controlled trials. Am  J Clin Nutr 2012:93(5):1079-1088. 
doi:10.3945/ajcn.111.027993. 


“Hemilá H. Vitamin C supplementation and respiratory infections: a systematic review. Mil Med 
2004: 169(11):920-925. 


¿Kaur B, Rowe BH, Arnold E. Vitamin C supplementation for asthma. Cochrane Database Syst Rev 2009: 
(1):CD000993. doi:10,1002/14651858. CD000993. 


“Tecklenburg SL, Mickleborough TD, Fly AD, et al. Ascorbic acid supplementation attenuates exercise- 
induced bronchoconstriction in patients with asthma. Respir Med 2007:101(8):1770-1778. 


"Bjordahl PM, Helmor SD. Gosncll DJ. ct al. Periopcrativo supplementation with ascorbic acid docs not 
prevent atrial fibrillation in coronary artery bypass graft patients. Am.) Surg 2012:204(6):862-867: discussion 
867. doi:10.1016/.amjsurg.2012.03.012. 


*Dror DK, Allen LH. Interventions with vitamins B¿. B12 and C im pregnancy. Paediatr Perinat Epidemiol 
2012:26(suppl 1):55-74. doi:10.1111/.1365-3016.2012.01277.x: Condc-Agudclo A. Romcro R, Kusanovic 
JP. Supplementation with vitamins C and E during pregnancy for the prevention of precclampsia and other 


adverso maternal and perinatal outcomes: a systematic rcvicw and meta- analysis. Am J Obstet Gynecol 
2011:204(6):503.e1-12. do1:10.1016/j.ajog.2011.02.020; Stevn PS, Odendaal HJ, Schoeman J. A randomised, 
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double-blind placebo-controllcd trial of ascorbic acid supplementation for the prevention of preterm labour. ./ 
Obstet Gynaecol 2003:23(2):150-1553. 

Office of Dictary Supplements. Vitamin €. http://ods.od.nih.gov/factshccts/VitaminC-HealthProfossional/: 
consulta el 1/10/2013. 


¡Eaton SB. Eaton SB III, Konncr MJ. Palcolithic nutrition rovisitcd: a twolvo-ycar retrospectivo on its naturo 
and implications. £ur J Clin Nutr 1997:51:207-216. 


¡La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos sc puede revisar en la US Department of 
Agriculture nutricnt database, cn: http:/Avww.nal.usda.gov/fnic/foodcomp/scarch. Se disponc de una lista más 
amplia de fuentos de vitamina C cn Margcn $. The wellness mutritfion counter. Now york: Hoalth Lottcr 
Associates. 1997. 


Fuentes: Ensminger AH, Ensminger ME, Konlande JE y cols. The concise encyclopedia of foods and 
nutrition. Boca Raton, FL: CRC Press, Inc.. 1995. 


Margen $. The wellness nutrition counter. New York: Health Letter Associates, 1997. 
Murray MT. Encyclopedia of nutritional supplements. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1996. 


National Research Council. Recommended dietary allowances. 10th ed. Washington, DC: National Academy 
Press, 1989. 


Otton JJ. Hellwig JP, Movers LD. cds. Dietary reference intakes. The essential guide to nutrient requirements. 
Washington, DC: National Academics Press, 2006. 
Pizzorno JE. Murray MT. Fextbook of natural medicine, 3rd ed. St. Louis: Church Livingstone Elsevier, 2006. 


Shils ME, Shikc M, Ross AC y cols.. cds. Modern mutrition in health and disease. 10th cd. Philadelphia: 
Lippincott Williams é: Wilkins, 2005. 


US Department of Agriculture. USDA nutrient database for standard reference. Release 19. 2006. 
US Department of Agriculture. USDA nutrient intake from NHANES 2001-2002 data. 
Zicgler EE, Filer LJ, Jr.. ods. Present knowledge in nutrition, Tth ed. Washington, DC: ILS] Pross, 1996. 


COLECALCIFEROL/VITAMINA D 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES INUMANOS: se refiere al calciferol y los compuestos 
químicamente relacionados. Es esencial si la exposición cutánea a la luz ultravioleta es insuficiente. La 
vitamina D actúa como hormona, regulando el metabolismo de calcio y fósforo favoreciendo la absorción 
intestinal. Promueve la formación de hueso. inhibe la secreción de paratormona y favorece la 
inmunodepresión y la fagocitosis. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/AL MACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: liposoluble. Una vez ingerida. la vitamina D 
se hidroliza en cl hígado y cl riñón a su forma biológica activa, 1.25 dihidroxivitamina D. La leche materna 
provee casi 25 UT de vitamina DAI. La vitamina D se almacena en el tejido adiposo. lo que la hace menos 
biodisponible para individuos obesos. 


INDICACIONES PARA El. USO DE COMPLEMENTOS: salud ósea, defensa contra la osteoporosis y el cáncer: 
aumento de la inmunidad. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: en 
algunas poblaciones (p. cj.. personas de piel oscura, escasa exposición al exterior, residencia en latitudes 
septentrionales, situaciones de malabsorción) es frecuente la deficiencia de vitamina D, y los efectos 
beneficiosos de los complementos pueden depender en gran medida del metabolismo basal de la vitamina D. 
Por ejemplo, es poco probable que los complementos de vitamina D scan beneficiosos para la salud ósea en 


niños y adolescentes con concentraciones normales de vitamina D*, ni para mejorar la fucrza muscular cn 
adultos sin deficiencia”. Sin embargo, on los ancianos los complementos de vitamina D parecen mejorar la 
fuerza, la marcha y el equilibrio, independientemente del metabolismo de la vitamina D“. Los complementos 
de vitamina D también pueden reducir el riesgo de fracturas en ancianas, aunque tienen su máxima eficacia 
cuando se combinan con complementos de calcio“. Los complementos de vitamina D no parecen reducir cl 
riesgo cardiovascular, cxccpto tal vez en las personas con deficiencia de vitamina D (p. cj., las que tienen 
insuficiencia renal)”. Los datos sobre la vitamina D relacionados con criterios de valoración cardiometabólicos 
son inciertos; on algunos ensayos se ha visto mejoría de la resistencia a la insulina, aunque no sc han visto 
efectos constantes o significativos sobre el control glucémico, la incidencia de diabctos. la presión arterial o 
los criterios de valoración cardiovasculares! Los datos sobre la prevención del cáncer son contradictorios, 
para el cáncer en conjunto y para neoplasias malignas específicas: en algunos estudios se sugiere que los 
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complementos de vitamina D aumenta la incidencia de cáncer; algunos sugieren que la reducenf. Los datos 
sobre la mortalidad total son claros. Los complementos de vitamina D reducen la tasa de mortalidad cn 
personas con deficiencia de vitamina D: cn 8 de 9 estudios mocluidos cn un metaanálisis cn cl que se observó 
una mejoría de la mortalidad corrospondicron a poblaciones con concentraciones miciales de vitamina D 
deficientes (concentración sérica < 20 ng/ml). y el noveno estudio correspondía a una población con 
concentración insuficiente de vitamina D (concentración sérica < 30 ne/mb". Aún se desconoce si los 
complementos de vitamina D confieren una reducción de la mortalidad en personas con concentraciones 
sanguíneas iniciales > 30 ng/ml (que, según los expertos. es el nivel de suficiencia). 


Ingestión diaria recomendada (en EE.QU.$: 


Edad Varones Mujeres Embarazo Lactancia 
0-12 meses* 400 UL (10 ¿al 

+13 años 500 UL(S 49) 800 | (15 ue) 

14-18 años 500 UN (+5 ¿el $£00 Ll (15 pa) ¿00 UL 15 pu) 600 UL (15 ue) 
19-50 años 600 UL (I5 no) $00 UL (15 ng) 690 UL(S pe) 600 UL (15 pa) 
31-70 años 600 UL (IS po) $00 Ul (15 ay) 

=70 años 800 UL (20 pa) 800 Ul (20 qe) 

INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN EsTaDOS UniDOS!: 144-288 Ul/dia 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EM EL PALEOLÍTICO (ADULTOS): no disponible 

INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 200-400 Ul 


¿Los PATROMES ALIMENTARIOS CONFORMES A LAS DIRECTRICES PERMITEN UNA INGESTIÓN ADECUADA? — Si [siempre que se incluyan 
productos lácteos alimentos 
enriquecidos, como 
productos lácteos, aunque 
la mayor parte de la 
vitamina Dl procede de 
la exposición al sol y no 
de fuentes alimentarias) 


£5SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERALES/MULTIVITAMÍNICOS? Sl 


*Ingestión adecuada (Al) 


DEFICIENCIA 


Nivel de ingestión: concentración sérica de 25(0H)vitamina D < 20-25 
mmol/l o < 200 UTdía. 
Síndromes: raquitismo en niños, osteomalacia en adultos, 


posiblemente disminución de la fuerza muscular y la 
coordinación, y mortalidad temprana. 

TOXICIDAD 

Nivel de ingestión!: 


Edad Varones Mujeres Embarazo Lactancia 
D-6 meses 1000 UN (25 pa) 1000 Ul (25 po) 

7-12 meses 1500 Ul (38 pa) 1500 Ul (38 1.o) 

1-3 años 2500 Ul (63 1.9) 2500 Ul (63 po) 

4-8 años 3000 Ul (75 pa) 3000 UL 75 wa) 

=% años 4000 Ul (100 pa) 4000 UL (100 o) 4000 UL (100 jua) 4000 UN (100 ¿.g) 
Síndromes: calcificación de tejidos blandos, cálculos renales, hipercalcemia. 


Náuseas, vómitos, estreñimiento, anorexia, pérdida de peso, 
poliuria y arritmias cardiacas. Posiblemente, mayor riesgo de 
cáncer en algunas localizaciones, como el páncreas; mayor riesgo 
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de episodios cardiovasculares y más caídas y fracturas en ancianos. 
Posiblemente, mayor mortalidad por todas las causas. 


FUENTES DE VITAMINA D EN LOS ALIMENTOS: 


Alimento Tamaño de ración Energía (kcal) Vitamina D (UN 

Aceite de higado de bacalao 1 cucharada (15 mil) 123 1360 

Sardinas lata (92 y) 191 250 

Atún enlatado en aceíte Una taza (85 g) 158 200 

Leche enriquecida taza 146 100 

Salmón cocinado 009 181 360 

Huevo entero 78 20 

Hongos 1/2 taza (85 g) 27 2700 (si hay exposición a luz UY) 
Margarina enriquecida cucharada 101 14) 

Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas científicas y bibliografía sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrian decidir consumir cn: 
http:/Avww.mavoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ Y 


http:/Avww.nlm.nih.gov/medlineplus/. 


“Winzenberg T. Powell S, Shaw KA, et al. Effects of vitamin D supplementation on bone density in healthy 
children: svstematic revicw and meta-analvsis. BMJ 201 1:342:07254. do1:10.1136/bmj.07254. 


Stockton KA, Mengersen K. Paratz JD. Effcct of vitamin D supplementation on muscle strength: a svstomatio 
review and meta-analysis. Osteoporos Int 2011:22(3):859-871. doi:10.1007/500198-010-1407-5. 


“Muir SW. Montcro-Odasso M. Effect of vitamin D supplomentation on muscle strength, gait and balance in 
older adults: a svstematic review and meta-analvsis. J Am Geriatr Soc 2011:59(12):2291-2300. 
doi:10.1111/1.1532-5415.2011.03733.x. 


“Bergman GJ, Fan T, McFetridge JT. Efficacy of vitamin D3 supplementation in preventing fractures in 
elderly women: a meta-analysis. Curr Med Res Opin 2010:26(5):1193-1201. 
doi:10.1185/03007991003659814. 


“Wang L, Manson JE, Song Y. Systematic review: Vitamin D and calcium supplementation in prevention of 
cardiovascular events. Ann [ntern Med 2010:152(5)315-323. doi:10.7326/0003-4819-152-5-201003020- 
00010: 


IMitri J, Muraru MD, Pittas AG. Vitamin D and type 2 diabetes: a svstematic review. Eur J Clin Nutr 
2011:65(9): 1005-1015. do1:10.1038/ejcn.2011.118; Pittas AG, Chung M, Trikalinos T, Systematic review: 
Vitamin D and cardiometabolic outcomes. 4mn Intera Med 2010:152(5): 307-314. do1:10.7326/0003-4819- 
152-5-201003020-00009. 
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TOCOFEROL/VITAMINA E 


FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: la vitamina E se refiero a un grupo de 
compucstos a los que, de forma colectiva, se conoce como tocoferoles y tocotrienoles. El más activo y 
abundante biológicamente es el tocoferol a (ET-0). La vitamina E actúa como antioxidante de lípidos, v 
protege y conserva la integridad de las membranas celulares y subcclularos. 


ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: la absorción de la vitamina E cs 
relativamente ineficaz, un 20-80 % de la cantidad ingerida. La vitamina E cs liposoluble y se transporta junto 
con las partículas de lipoproteinas. Sc almacena preferentemente en cl higado y cn órganos con clovado 
contenido de lípidos. como las glándulas suprarronalcs. 


INDICACIONES PARA EL USO DE COMPLEMENTOS: muchos individuos, en particular aquellos con ingestión baja 
de accites vegotales, frutos secos y semillas (que pueden contener vitamina E y favorecen su absorción por las 
grasas acompañantes), pueden tener un consumo menor respecto del recomendado. 


Se crec que los efectos antioxidantes de la vitamina E son útiles para la prevención de varias enfermedades 
crónicas, como las enfermedades cardiovascularos y el cáncer. Se creo también que los antioxidantes tienen un 
efecto contra cl envejecimiento. Cada vez más evidencias sugieren que el efecto antioxidante cs máximo 
cuando se combinan antioxidantes liposolubles (como la vitamina E) e hidrosolubles (como la vitamina C). 
Sin cmbargo, evidencias recientes no sustentan tales beneficios o desaconsejan el uso de complementos de 
vitamina E para la prevención de enfermedades. 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: datos 
del Cambridge Heart Antioxidant Study señalan un bencficio de la vitamina E en los complementos 
vitamínicos para la prevención de un segundo infarto miocárdico, si bicn no sc han encontrado datos de una 
reducción de la mortalidad*. Se han comunicado efectos benéficos de los complementos agudos de vitamina E 
sobre la función endotelial. Sin embargo, en el estudio GISST-Prevenzione. los pacientes con infarto 
miocárdico reciente (1 = 11,324) a los que se asignó aleatoriamente a recibir un complemento de vitamina E 
(300 mg) no evolucionaron mejor que aquellos a los que se asignó a un placebo respecto al infarto miocárdico 
o la muerte”. De manera similar, en el estudio HOPE no se mostró ningún beneficio significativo de los 
complementos de vitamina E (400 Ul) en relación con el infarto miocárdico y la muerte en pacientes de alto 
ricsgo coronario”, Los datos de estudios recientes y los metaanálisis desaconsejan cl uso de complementos de 
vitamina E para la prevención del cáncer o las enfermedades cardiovascularesó. De igual forma, en distintos 
metaanálisis no se ha visto ningún beneficio de la combinación de vitaminas E y C en el embarazo para 


prevenir la preeclampsia*, ni de la vitamina E sola en relación con el control alucémico!. Lo que es más 
importante, los complementos de vitamina E no parecen producir una reducción de la mortalidad total", e 
incluso pueden aumentar la mortalidad cn dosis clevadas (> 400 Ul/dia)”. 


Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.)": 


1048 


INTERVALO DE INGESTIÓN RECOMENDADO DE VITAMINA E (EN EE.UU): 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia Adolescencia 
(0-6 meses) (7-12 meses) (1-3 anos) (4-8 años] (9-13 años) 
Varones 4 mg fé Ul]* 5 mg (1,5 UN)* £ mg (? UN) 7 mg (19,4 UN) 11 mg (16,4 UN 
Mujeres 4 mg (e UN? 5 mg (1,5 UN* $ mg (? Ul) 7 mg (19,4 UN 11 mg (15,4 UN 
Adolescencia Etapa adulta Embarazo Lactancia 
114-18 años] (2 19 años) (todas las edades) (todas las edades) 
Varones 15 mg (22,4 Ul 15 mg (22,4 UN = - 
Mujeres 15 mg (22,4 UN 15 mg (22,4 UN) 15 mg (22,4 UN) 19 mg /28,4 Ul) 


INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO [ADULTOS)?: 


INTERVALO POSOLÓGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 


¿Los PATROMES ALIMENTARIOS CONFORMES 4 LAS DIRECTRICES PERMITEN LA INGESTIÓN 
EN EL INTERVALO DE LOS COMPLEMENTOS? 


¿Se INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE MULTIMINERALES/ MULTIVITAMÍNICOS? 


6,3-2 ma de Ela 
33 muy de ET-a 


133-533 Ul (200-290 mg 
de Ela) 


Na 


Sí (dosis: 20,3 ma) 


DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: 
Sindromes: 


miopatía, retinopatía y deterioro de la respuesta inmune. 


absorción por debajo de la IDR, absorción deficiente de grasa, o ambos, durante años. 
disfunción neurológica/neuropatia, ataxia, debilidad muscular, hemolisis, alteraciones visuales, 


+= Al. Otros valores = IDR. 


TOXICIDAD 
Nivel de ingestión: 


con dosis casi 10 yeces menores)n. 


LÍMITE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE VITAMINA E%: 


incierto; > 1 200 Ul/día (aunque el riesgo de muerte comienza a aumentar 


Lactancia 
(0-4 meses) 


Lactancia 
(7-12 meses) 


Infancia 
(1-3 años) 


Infancia 
(4-8 años) 


Varones — — 200 Ul (300 mg) 300 mg (450 Ul 
Mujeres = — 200 Ul (300 mg) 300 mg (450 Ul) 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) 114-183 años] (2 19 años) 114-18 años) 
Varones $00 ma (900 LI!) 800 ma (1 200 UN 1000 mg (1590 UN = 
Mujeres $00 ma (900 UI) 800 mg (1200 LI) 1000 mg (1 500 UN 800 mg (1200 UN 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años) (14-18 años) (19-50 años) 
Varones = = = 
Mujeres 1000 mu (1500 Ul) 800 mg (1200 UN 1000 mg (1 500 UN 
Sindromes: diarrea, cefalea, coagulopatia, aumento del riesgo de accidente cerebrovascular hemorrágico 


y. posiblemente, mortalidad más temprana. 
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Fuentes alimentarias de vitamina E* la vitamina E es relativamente abundante en aceites vegetales, frutos secos, 
semillas y granos integrales. 


Vitamina E Vitamina E 
Tamaño de Energia [mg Tamaño de Energía (mg de 
Alimento ración [g) fkcal) de ET«) | Alimento ración (q) (kcal) ET-aj 
Aceite de germen 1 cucharada 120 20,3 Aceite de malz 1 cucharada 120 1,9 
de trigo (13,6 9) 113,6 q) 
Sardinas 1lata (92 q) 191 1,9 Aguacate T mediano peidel 42 
Qui gy 
Almendras 289 164 £,3 Platija 1 filete 149 0,8 
(127 9) 
Crema de cacahuate 2 128 2,9 Acelgas (hervidas) 1 taza (175 9) 35 3,3 
cucharadas 
(32 9) 
Arándanas 1 taza 34 0,8 Brócoli 1 racimo 13 0,5 
(148 y) 09 
Puré de tomate 1 taza 95 4,9 
(250 y) 
Aceite de colza 1 cucharada 124 2,4 Nectarinas 1 mediana 52 dle] 
014 a) (142 y) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: la vitamina E se pierde si se retira la grasa o el 
aceite durante la cocción o la preparación. 


Pueden consultarse detalles adicionalos, prucbas científicas y bibliografia sobre las dosis y la scguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir CH: 
http:/Avww.mavoclinic.com/hcalth/scarch/scarch, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nlm.nih.gov/modlineplus/. 


“Stephens NG, Parsons A. Schoficld PM y cols. Randomizcd controlled trial of vitamin E in patients with 
coronary disease: Cambridge Heart Antioxidant Study (CHAOS). Lancet 1996;347:781-786, 


PGISSI-Prevenzione Investigators. Dictary supplementation with n-3 polvunsaturated fatty acids and vitamin 
E aller myocardial infarction: results of the GISST-Prevenzions trial. Lancet 1999:334:447-433. 


“The Heart Outcomes Prevention Evaluation Study Investigators. Vitamin E supplementation and 
cardiovascular cvents in high-risk patients. N Engl J Med 2000:342:154-160. 


¿Bjelakovic G, Nikolova D, Gluud LL y cols. Mortality in randomizcd trials of antioxidant supplements for 
rimary and secondary prevention: svystematic review and meta-analysis. JAMA 2007:297:842-857. 


e 


Bjelakovic G, Nagorni A, Nikolova D y cols. Mcta-analvsis: antioxidant supplements for primary and 
secondary prevention of colorectal adenoma. Aliment Pharmacol Ther 2006:24:281-291. 


IBjelakovic G, Nikolova D, Simonctti RG y cols. Antioxidant supplements for preventing gastrointestinal 
cancers. Cochrane Database Syst Rev 2004:4:CD004183. 


SBleys J, Miller ER III, Pastor-Barriuso R y cols. Vitamin-mincral supplementation and the progression of 
atherosclerosis: a mcta-analvsis of randomizcd controlled trials. 411 J Clin Nutr 2006:84:880-887. 


Lec IM, Cook NR, Gaziano JM y cols. Vitamin E in the primary prevention of cardiovascular discasc and 
cancer: the Women's Health Study: a randomized controllod trial. JAMA 2005:294:36-63. 


'Shckcllce PG. Morton SC, Junevig LK. ct al. Effect of supplemental vitamin E for the prevention and 
treatment of cardiovascular discasc. J Gen Intern Med 2004:19(4):380-389. 


¡Pham DO. Plakogiannis R. Vitamin E supplomentation in cardiovascular discasc and cancer prevention: part 
1. Ann Pharmacother 2005:39(11):1870-1878. 


KCondc-Agudolo A. Romero R, Kusanovic JP. ot al. Supplomentation with vitamins C and E during prognancy 
for thc prevention of procclampsia and other adverse maternal and perinatal outcomes: a systomatic rovicw 
and mcta-analysis. 41m Y Obstet Gynecol 2011:204(6):503.c1-12. doi:10.1016/.ajog.2011.02.020. 


¡Suksomboon N, Poolsup N, Sinprascrt S. Effects of vitamin E supplementation on glvcacmic control in type 
2 diabctes: systematic revicw of randomizcd controlled trials. Y Clin Pharm Ther 2011:36(1):53-63 
doi:10.1111/1.1365-2710,2009.01154.x. 
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FUNCIÓN(ES) BIOLÓGICA(S) Y PROPIEDADES CLAVE EN SERES HUMANOS: cl zinc actúa cn — 100 sistemas 


enzimáticos. con participación notable cn cl transporte del CO, y la digestión. El 
sintesis de ADN y ARN, la función inmune, la síntesis de colágeno, la olfacción y 
en el zinc se ha centrado en su participación en la función inmune. Se han estudiad 
zinc para el tratamiento de las infecciones de las vias respiratorias superiores, y 


zinc también influyo cn la 
el gusto. El interés reciente 
o pastillas y nebulizados de 
* se encontró que confieren 


aleún beneficio en las infecciones de las vías respiratorias inferiores*?, No obstante, las pruebas de beneficio 


son inconsistentos y se contradicen con los resultados de algunos estudios“, 
ABSORCIÓN/SOLUBILIDAD/ALMACENAMIENTO/FARMACOCINÉTICA: la eficacia de 


a absorción del zinc varía 


inversamente con las reservas corporales. Los fitatos de la fibra impiden la absorción de zinc, y esta depende 


de las reservas y de la ingestión alimentaria de otros minerales. El zinc se almacen: 


a en el hueso y el músculo, 


pero tales reservas no se intercambian fácilmente con la circulación y, por lo tanto, no pueden compensar con 


rapidez las deficiencias alimentarias. 


INDICACIONES PARA EL USO DE COMPLEMENTOS: la dieta típica estadounidense pro 


kcal. Se recomienda una ingestión de 15 mg/día en varones y 12 meg/dia 
posiblemente no tomen suficientes calorías para cubrir la IDR del zinc sin usar con 


vee — 3 mg de zinc/l 000 
en mujeres. Los ancianos 
nplementos. 


Sc han propuesto complementos cn limites de 13-60 mg/dia para potenciar la función inmunc, mejorar los 


resultados del cmbarazo. mejorar la función scxual y la fecundidad masculinas y p 


roveer un efcclo terapéutico 


en la artritis reumatoide, cl acné, la demencia de Alzhcimer y la degoncración macular. Los complementos de 


zinc pueden ser útiles cn la cnformedad de Wilson. un cstado de sobrecarga de c 


interfiere con la absorción del cobro. 


obro, debido a que el zinc 


EVIDENCIAS EN RESPALDO DE SU USO EN COMPLEMENTOS EN UNA CANTIDAD IGUAL O MAYOR QUE La DRI: en 


estudios mecanicistas se ha sugerido que el zinc participa en la inmunidad celular. 


Las dosis de zinc dirigidas 


a las vías respiratorias superiores han resultado útiles en algunos estudios de infecciones virales, pero no en 
otrosd En una población con deficiencia de zinc, los complementos de zinc son útiles frente a las 


enfermedades infecciosas. En personas infectadas por el VIH (que habitualmente 
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tienen deficiencia de zinc), 


los complementos pueden incrementar cl recuento de linfocitos CD4, proteger frente a las infecciones 
oportunistas y prevenir la diarrea”. En los países en desarrollo, los complementos ayudan a prevenir la 
neumonía pediátrica y la diarrea infecciosa! 


aunque no parecen prevenir cl paludismo ni las muertes por 
paludismo?. En poblaciones sin deficiencia, los complementos de zinc no parecen ser útiles en la neumonía 


pediátrica” ni como medida para prevenir la diarrea infantil": no obstante, sí parecen tener una relación débil 
con un menor riesgo de parto prelérmino, la cual, si se trata de una relación causal, podria reflejar una 


reducción de las infecciones maternas (una causa importante de prematuridad). Aparte de las consideraciones 
sobre enfermedades infecciosas. en ensayos aleatorizados y controlados no se ha visto la utilidad de los 


complementos de zinc en niños con trastorno por déficit de atención con hiperactividad (TDAHF* ni en la 


enfermedad de Alzhcimer o el deterioro cognitivo de los ancianos! En otros ensayos se ha visto un pequeño 
efecto de los complementos de zinc en la reducción de la concentración de glucosa en diabéticos, pero sin 


reducciones estadísticamente significativas de la hemoglobina Alc'”. Los complementos de zinc no parecen 
prevenir la incidencia de diabetes en personas que tienen inicialmente resistencia a la insulina”. 

Ingestión diaria recomendada (en EE.UU.): se recomienda una ingestión de 8-13 mg/día para todos los 
adultos. 


INTERVALO DE INGESTIóN RECOMENDADO DE ZINC (EN EE.UU.)": 


Lactancia Lactancia Infancia Infancia 
(0-4 meses) (7-12 meses) (1-3 años] (4-8 años] 
Varones 2mg* 3 mg 3 ma S ma 
Mujeres 2mg* 3 mg 3 ma S mg 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) 114-128 anos] í= 19 años) (14-18 años) 
Varones 2 ma 11 mg 11 ma SS 
Mujeres 8 ma 9 mg 2 ma 12 mg 
Embarazo Lactancia Lactancia 
(19-50 años] 114-18 años) 119-50 años) 
Varones = = = 
Mujeres 11 ma 13 my 12 mg 
INGESTIÓN MEDIA DE LOS ADULTOS EN ESTADOS UNIDOS: 9,9-14,4 mgédia 
INGESTIÓN MEDIA CALCULADA EN EL PALEOLÍTICO [ADULTOS)?: 43,4 mg/día 
INTERVALO POSOLOGICO HABITUAL PARA SU USO EN COMPLEMENTOS: 15-60 mgédia 


+= Al. Todos los demás valores de la tabla corresponden a la IDR. 


3 DIRECTRICES PERMITEN La Sí 
JE LOS COMPLEMENTOS? 


¿SE INCLUYE EN LOS COMPRIMIDOS HABITUALES DE Sí (dosis: 15,0 mg) 
MULTIMINERALES:-MULTIVITAMÍNICOS? 


DEFICIENCIA 
Nivel de ingestión: por debajo de la RDA. 


Síndromes: alteraciones del gusto y cl olfato: alteración de la función inmunitaria y la 
cicatrización de las horidas: la deficiencia leve puede causar lesiones 
oculares y cutáncas, alopecia. retardo del crecimiento y de la maduración 
scxual. impotencia, hipogonadismo. y lctargo mental. 


ToxICIDAD 
Nivel de ingestión: > 50 mg/dia. 


LÍMITE SUPERIOR (LS) DE INGESTIÓN TOLERABLE DE ZINCO: 
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Lactancia Lactancia Infancia Infancia 


(0-6 meses) 17-12 meses] (1-3 años] (4-8 anos) 
Varones á ma 5 ma 7ma 12 mg 
Mujeres ádmg 3 mag 7 mg 12 mg 
Adolescencia Adolescencia Etapa adulta Embarazo 
(9-13 años) (14-18 anos) (2 19 años) (14-18 años) 
Varones 23 ma 34 ma 40 ma - 
Mujeres 23 my 34 ma 40 ma 34 mg 
Embarazo Lactancia Lactancia 
1419-50 años] (14-18 años) (19-50 años) 
Varones — — — 
Mujeres 40 ma 34 ma 40 ma 
Síndromes: náuseas, vómitos, pérdida de apetito, cólicos abdominales, diarrea, 


cefalea; alteración del metabolismo del cobre; con mayores niveles 
de ingestión, disminución del colesterol unido a lipoproteínas de 
alta densidad y deterioro de la hematopoyesis. 


Fuentes alimentarias de zincí: el zinc se encuentra de manera abundante en mariscos, cames rojas, 
legumbres y frutos secos. 


Tamaño Tamaño 
de ración Energia Zinc de ración Energía Zinc 
Alimento (9) (kcal) img) Alimento tgl ¡kcal) img) 
Ostras 6 58 76 Alubias blancas 1 taza 249 e 
medianas (179 q) 
(42 9) 
Centollo 1 brazo 130 10,2 Almendras 289 154 1 
(134 q) 
Germen de trigo 1 taza 414 14,1 Aguacate 1 mediano 322 1,3 
(01159) (201 9) 
Sardinas 1 lata 191 12 Cebada, perlas 1 taza 193 1,3 
(92 9) [157 g) 
Cardera B5g 219 237 Garbanzas 1 taza 269 25 
(164 y) 
Pechuga de pavo 1129 212 23 Lentejas 1 taza 230 235 
(198 9) 
Anacardos 289 157 15 Pechuga de polla 112 193 1 
pechuga 
(98 y) 
Pez espada 1 pieza 164 16 Salvado de avena 1 taza 88 12: 
(106 9) (219 9) 
Tofu 1/2 taza a5 Mel Harina de avena 1009 55 0,5 
(126 q) 


Efectos de la preparación y el almacenamiento de los alimentos: en general, no se han comunicado como 
determinantes importantes de las cifras de ingestión alimentaria. 

Pueden consultarse detalles adicionales, pruebas cientificas y bibliografia sobre las dosis y la seguridad de 
muchos nutrimentos y sustancias que las personas podrían decidir consumir en: 
http:/Avww.mayoclinic.com/healilvsearch/search, http://ods.od.nih.gov/ y 
http:/Avww.nim.nih.gov/medlineplus/. 


“Sazawal S, Black RE. Jalla S y cols. Zinc supplementation reduces the incidence of acute lower respiratory 
infections in infants and preschool children: a double-blind, controlled trial. Pediatrics 1998:102:1-5, 


BMarshall S. Zinc gluconate and the common cold. Review of randomized controlled trials. Can Fam 
Physician 1998:44:1037-1042. 
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“Macknin ML. Picdmonte M, Calendine € y cols. Zinc gluconato lozenges for treating the common cold in 
children: a randomized controllod trial. JAMA 1998:279:1962-1967. 


¿Macknin ML. Zinc lozenges for the common cold. Cleve Clin J Med 1999:66:27-32. 


*Zeng L. Zhang L. Efficacy and safety of zinc supplementation for adults. children and pregnant women with 
HIV infection: systematic roview. Trop Med Int Healih 2011.16(12):1474-1482. doi:10.1111/.13653- 
3156.2011.02871.x; Baum MK, Lai S, Sales S, et al. Randomized, controlled clinical trial of zinc 
supplementation to prevent immunological failure in HIV-infected adults. Cfin Infect Dis 2010:50(12):1653— 
60. doi:10.1086/652864. 


'Bhutta ZA, Black RE, Brown KH, et al; Prevention of diarrhea and pneumonia by zinc supplementation in 
children in developing countries: pooled analwsis of randomized controlled trials. Zinc Investigators” 
Collaborative Group. J Pediatr 1999;135(6):689-697: Miller O, Becher H. van Zweeden AB, et al. Effect of 
zinc supplementation on malaria and other causes of morbidity in west African children: randomised double 
blind placebo controlled trial. BMJ 2001:322(7302): 1567. 


2Múller O. Becher H, van Zweeden AB, et al. Effect of zinc supplementation on malaria and other causes ol 
morbidity in west African children: randomised double blind placebo controlled trial. BMJ 
2001:322(7302):1567. 


Haider BA, Lassi ZS, Ahmed A, et al. Zinc supplementation as an adjunct to antibiotics in the treatment of 
pneumonia in children 2 to 39 months of age. Cochrane Database Syst Rev 2011:(10):CD007368. 
do1:10.1002/14651858.CD007368. 


'Patel AB, Mamtani M, Badhoniya N, et al. What zinc supplementation does and does not achieve in diarrhea 
prevention: a systematic review and meta-analysis. BMC Infect Dis 2011:11:122, doi:10,1186/1471-2334-11- 
122. 


¡Chafíee BW, King JC. Effect of zinc supplementation on pregnancy and infant outcomes: a systematic 
review. Paediatr Perinat Epidemiol 201226(suppl 1):118-137. do1:10,1111/.1365-3016.2012.01289.x. 
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APÉNDICE F FUENTES DE INFORMACIÓN PARA LA COMPOSICIÓN DE 
NUTRIMENTOS DE LOS ALIMENTOS 


MATERIAL DE REFERENCIA 


RECURSOS EN LÍNEA 

La composición de nutrimentos de casi todos los alimentos sc puede revisar en la US Department of 
Agriculture Nutrient Database. cn http://www.nal.usda.gov/Mic/foodcomp/scarch. Se introduce cn la página cl 
nombre del alimento de interós. Aparece una lista de opciones alimentarias dentro de la correspondiente la 
categoría. Una vez que se cligc un alimento especifico, se muestran las opciones del tamaño de las raciones. 
Una vez. seleccionado el tamaño de la ración, aparece una tabla de la composición de nutrimentos. 


Se puede comprobar el contenido de algunos nutrimentos cn Google (www.googlc.com). En la página de 
búsqueda principal simplemente se debe teclear lo siguiente: «¿Cuánto/s | A] hay en |B] de [C]?» y se obtiene 
una respuesta instantánea. 


|A] puede ser cualquier información de una etiqueta de información nutricional (es decir, calorías, grasa total, 
grasa saturada, grasa poliinsaturada, grasa monoinsaturada, colesterol, sodio, potasio, hidratos de carbono 
totales, fibra alimentaria, azúcar, proteínas, vitaminas A, calcio, vitamina Bj, vitamina B;>, vitamina C, hierro 
o magnesio). 


|B| puede ser cualquier unidad en relación con una cantidad numérica (p. cj.. «3»), un volumen «ml» o 
«mililitros», «t» o «tazas» O peso (p. ej.. «go «gramos»). 


[€] puede ser cualquicr alimento entero (fruta, verdura. fruto seco, carne, productos láctcos), alimento 
procesado no patentado (p. cj.. papas fritas, preizels, gallctas saladas. helado) o alimento mixto no patentado 
(p. cj.. lasaña. hamburguesa. palitos de pollo, pizza). 


En cl momento de elaborar esto texto, la búsqueda de Google ofrece una capacidad limitada para distinguir 
diferentes formas de preparación (p. cj.. asado o frito) y varicdados (p. ej.. pobre en grasa o normal) utilizando 
menús desplegables. 
RECURSOS IMPRESOS 

Margen S. The wellness nutrition counter. New York: Health Letter Associates, 1997, Producido por la 
Universitw of Califomia at Berkeley, este libro de texto provee información nutricional detallada de más de 6 
000 alimentos. 


Morrill JS, Bakun S, Murphy SP. Are you eating right? Analyze vour diet using the nutrient content of more 
than 5.000 foods, Hh cd. Menlo Park, CA: Orange Grove Publishers, 1997. Una guía fácil de utilizar acerca de 
la composición de nutrimentos de más de 5 000 alimentos. El contenido de nutrimentos se muestra cn medidas 
comparables respecto de las que aparccen en las ctiquetas de los alimentos. 


APÉNDICE G INTERACCIONES DE ALIMENTOS CON FÁRMACOS 
EJEMPLOS DE INTERACCIONES DE ALIMENTOS Y FÁRMACOS 


Alcohol: cl alcohol aumenta la posible hepatotoxicidad de muchos fármacos. de los que un claro ejemplo cs el 
paracetamol?. 


Folato: la fenitoína agota las reservas de folato. y cl folato facilita cl mantenimiento de concentraciones 
constantes de fenitoina. Deben administrarse complementos de folato (500 ne/dia) cuando se prescribe 
fenitoinal. 

Jugo de toronja: inhibe la enzima CYP3A4 del sistema del citocromo P450, lo que puede afectar a la 


concentración de muchos fármacos degradados por cl sistema del citocromo P430*. 

Vitamina K: la vitamina K de los alimentos contrarresta los cfectos de la warfarina. Las verduras de hoja de 
color verde oscuro son fuentes ricas de vitamina K, pero su distribución en los alimentos cs amplia. Si la 
anticoagulación os difícil. está indicada una valoración alimentaria! 
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MATERIALES DE REFERENCIA 
RECURSOS EN LÍNEA 


Se dispone de un folleto en línca sobre las interacciones de fármacos y alimentos de la FDA en: 
http: /Avww.cfsan.f£da.gov/—Ird/fdinter.html. 

Guía en línea de la interacción  alimentos-fármacos de la University of Florida: 
http://www drugimteractioncenter.ore/. Guía en línea de interacciones de nutrimentos con fármacos 
oncológicos del University of Texas 

MD Anderson Cancer Center: http:/Avww.mdanderson.org/departments/nutrition/dIndex,cfm>? 
pn=67CA5DD3-7BA0-11D5-812D00508B603A 14. 

Mayo Clinic: http:/Awww.mayoclinic.com/hcalth-information (búsqueda de nutrimentos específicos y de 
interacciones entre fármacos y nutrimentos). 

Medlinc Plus: http:/Avww.nlm.nih.gov/medlincplustmedlincplus.html (búsqueda de nutrimentos específicos y 
de interacciones entre fármacos y nutrimentos). 

ational Institutes of Healih—Ofíice of Dietary Supplements: http://ods.od.nih.gov/factsheets/list-all/ 
(búsqueda de nutrimentos especificos y de interacciones entre fármacos y nutrimentos). 

La información de la seguridad de plantas medicinales y complementos del National Institutes of Health sc 
encuentra disponible cn: http://www.nbn.nib.gov/medlinoplus/drug information.html. 


LIBROS 


Boullata JT, Armenti VT. Handbook of drug-autrient interactions. Totowa. NJ: Humana pross, 2004. 

Holt GA, ed. Food and drug interactions: a guide for consumers. Chicago: Bonus Books, 1998. 

Liningcr SW, od. 1he A-Z guide to drug-herb and vitamin interactions. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1999. 
McCabc-Sellers BJ. Wolfe JJ, Frankcl EH. cds. Handbook of food-drug interactions. Boca Raton, FL: CRC 
Press. 2003. 


OTRAS FUENTES IMPRESAS 


Brazior NC, Lcvine MA. Drug-herb interaction among commonlw uscd conventional medicinos: a 
compendium for health caro professionals. Am J Ther 2003:10:163-169. 
Cupp MJ. Herbal remedics: adverso cffects and drug interactions. Am Ham Physician 1999:59:1239-1243. 


Harris RZ. Jang GR, Tsunoda S. Dictary effects on drug metabolism and transport. Clin Pharmacokinet 
2003:42:1071-1088. 

Jefferson JW. Drug and diet interaction: avoiding therapeutic paralvsis, J Clin Psyehiatr 1998:39:31-39. 
(Articulo de revisión sobre interacciones de fármacos y dieta en psiquiatria. sobre todo en el tratamiento de 
la depresión.) 

Santos CA, Boullata Jl. An approach to cvaluating drug-nutricnt interactions. Pharmacotherapv 
2005:25: 1789-1800. 

Singh BN, Effects of food on clinical pharmacokinctios. Clin Pharmacokinet 1999:37:213-253. 

William L, Holl DP, Jr., Davis JA y cols. The influence of food on the absorption and mctabalism of drugs: an 
update. Fur] Drug Metab Pharmacokinet 1996:21:201-211. 


“Holtzman JL. The effect of alcohol on acctaminophen hepatotoxicity. Arch Imern Med 2002:162:1193. 


PSeligmann H, Potasman 1, Weller B y cols. Phenvtoin-folic acid intoraction: a lesson to be learnod. C/im 
Neuropharmacol 1999:22:268-72. 


“Kirby BJ, Unadkat JD. Grapefruit juice, a glass full of drug interactions? Clin Pharmacol Ther 2007:81:631- 
633. 


“Booth SL, Centurelli MA, Vitamin K: a practical guide to the dietary management of patients on Coumadin. 
Nutr Rev 1999:57:288-296. 


APÉNDICE H NUTRIMENTOS COMO REMEDIOS PARA TRASTORNOS 
FRECUENTES: FUENTES DE REFERENCIA PARA PACIENTES 
MATERIAL DE REFERENCIA 


RECURSOS EN LÍNEA 
HTTP://WWW. .DRKOOP.COM/NATURALMEDICINE.HTML (proyec información de nutrición específica 
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del trastorno). Un sitio que incluye declaraciones falsas v legítimas acerca de los complementos alimentarios: 
http: /Avww.supplementwatch.com/. 

Guía sobre el uso de complementos del gobierno estadounidense: http://Awww.nutrition.goy/index.php? 
mode=subjeciKsubject=ng_supplements£d_subjeci=Dietary%20Supplements. 

Traducción mglcsa de las monografías de la Comisión E Alemana realizada por cl Amcrican Botanical 
Council: http://cms.herbalgram.org/commissionc/ndex.html 


atural Medicines Comprehensive Database (de pago): 
tip://naturaldatabase.therapeuticresearch.com/home, aspx?cs=8:s=ND 
RECURSOS IMPRESOS 


Craig SY, Haigh J, Harrar S, eds. The complete book of alternative nutrition, Emmaus, PA: Rodale Press, Inc., 
1997, 

Lininger SW, ed. The natural pharmacy: from the top experts in the field. your essential guide to vitamins. 
herbs, minerals and homeopathic remedies. Rocklin, CA: Prima Publishing, 1998. 

Murray MT. Encyclopedia of nutritional supplements. Rocklin. CA: Prima Publishing. 1996. 


Tyler VE. The doctor's book of herbal home remedies: cure yourself with nature 's most powerful healing 
agents: advice from 200 experts for more than 150 conditions. Emmaus, PA: Rodale Press, 2000. 


APÉNDICE I MATERIALES IMPRESOS Y BASADOS EN INTERNET PARA 
PROFESIONALES 
MATERIALES DE REFERENCIA 


Se remite a los lectores a los libros incluidos en la sección «Lecturas recomendadas» en la bibliografía situada 
al final de cada capítulo. 


BOLETINES 


Arbor Nutrition Updates. Resúmenes de los hallazgos de investigación más recientes sobre diversos aspectos 
de la nutrición de interés clínico: suscripción gratuita. 
HTTP //WWW.OVID.COM/SITE/CATALOG/JOURNAL/1881.JSP? 
TOP28:MID=38£BOTTOM=78£SUBECTION=12. 


RECURSOS BASADOS EN INTERNET 


HTTP //WWW.HEALTHFINDER.GOV 

Este sitio, útil tanto para profesionales como para legos, depende del US Department of Health and Human 
Services y sirve como un directorio de fuentes de información para la salud ercíbles cn internct. Un 
dispositivo de búsqueda permite la identificación fácil de sitios de interés cn nutrición. 
TTP://WWW.ARS.USDA.GOV/BA/BHNRC/NDL 

ste sitio permite cl acceso al US Department of Agriculture Nutrient Data Laboratory. En esta basc de datos 
puede encontrar la composición de nutrimentos de prácticamente cualquier alimento. Para determinar la 
imposición de nutrimentos de un alimento se debc hacer clic en «Search» e introducir el nombro del 
imento. 

TTP.//WWW.AOA.GOV/PRESS/FACT/ALPHA/FACT_ELDERLY NUTRITION.ASP 

La Administration on Aging manticno cstc sitio donde se detalla cl programa Elderlv Nutrition Program, un 
rograma de asistencia para ancianos. Esta información cs útil para los esfucrzos por provecr nutrición a los 
acientos de cdad avanzada con capacidad limitada para mantener una dicta equilibrada. 
TTP//WWW.FNS.USDA.GOV/CND/CONTACTS/STATEDIRECTORY.HTM 

1 US Department of Agriculture actualiza este sitio en el cual se incluyen las oficinas del programa de 
asistencia alimentaria para niños de cada estado de Estados Unidos. 

HTTP //WWW.CDC.GOV/NCHS/NHANES.HTM 

En csto sitio del National Center for Health Statistics de los Centers for Discasc Control and Prevention sc 
ofrece accoso a datos de ingestión alimentaria del estudio National Health and Nutrition Examination Survov. 
HTTP //WWW.EATRIGHT.ORG 

Esto sitio, que manticnc la American Dictctic Association, provce información acerca de los servicios de 
especialistas cn nutrición, así como un dispositivo de búsqueda para cncontrar a los espocialistas locales que 
ertenccen a la asociación. 

HTTP://WWW .NIDDK.NIH.GOV/HEALTH/NUTRIT/NUTRIT.HTM 


TESgma 
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En este sitio so provee información actualizada sobre dicta y obesidad: cstá patrocinado por cl National 
nstitute of Diabetes, Digestive and Kidney Discasc (NIDDK) de los National Institutes of Health. 
HTTP://WWW .FNIC.NAL.UUSDA.GOV 

Este portal del US Department of Agriculture suministra dircotricos alimentarias actualizadas. 

HTTP //VWW NHLBI.NTH.GOV/HEALTH/PROF/HEART/1NDEX.HTM 

Este sitio es auspiciado por el National Heart, Lung. and Blood Institute de los National Institutes of Health y 
proporciona vinculos profesionales de información sobre el tratamiento de los factores de riesgo 
cardiovasculares, como hipertensión, obesidad e hiperlipidemia. 

HTTP://0DS.OD.NIH.GOV/ 

Página wcb de la Office of Dictary Supplements de los National Institutes of Health, que ofrece visiones 
generales de vitaminas individuales. mincrales y otros suplementos alimentarios con enlaces (p. ej.. a las 
recomendaciones sobre nutrimentos y la ingesta de referencia diaria), datos rápidos (QuickFacts) y hojas 
informativas (Fact Sheets). 


APÉNDICE J MATERIALES DE REFERENCIA IMPRESOS Y BASADOS 
EN INTERNET PARA PACIENTES 


MATERIALES DE REFERENCIA 


BOLETINES/REVISTAS/ARTÍCULOS 

Eating well Where good taste meats good health. Charlotte, VT. [Suscripciones: (802)425-5700: 
http:/Avww.catingwoll.com | 

Una revista sobre alimentos y salud con excelentes recetas. 

Kostas G. Low-fat and delicious: can we break the taste barrier? .J Aim Diet Assoc 1997:97:588-592. 

Una revisión de los métodos para traducir las directrices nutricionales en la preparación de alimentos y la 
dieta: una lectura adecuada tanto para pacientes como para profesionales. 

Tufts University Health £ Nutrition Lottor [Teléfono: (800)274-7581: http:/Avww.hcalthlottor. tufts.cdu| 
Asesoramiento nutricional sólido para el sujeto lego de una de las principales escuelas de nutrición. 
University of California. Berkeley Wellness Letter [Teléfono: (800)829-9170] 

Asesoramiento bueno y creible sobre promoción de la salud: incluye nutrición, acondicionamiento y estilo de 
vida. 


LIBROS 
LIBROS DE COCINA 


Los libros que se presentan a continuación se consideran particularmente útiles, pero son solo una muestra 
representativa; oxiston libros para guiar la preparación de alimentos nutritivos para casi todas las categorías de 
cocina y estado de salud. El paciente con un interés específico en aspcctos no incluidos a continuación debe 
consultar una libreria real o virtual. 

Goldfarb A. Fhe six o “clock scramble. Now York, NY: St. Martin"s Pross. 2006. 

Hagman B. The gluten-free gourmet cooks fast and healthy: wheat-free with less fuss andifat. New York: 
Henry Holt, 1997. 

Pannell M, ed. 4lergy free cookbook (healthy eating). New York: Lorenz Books, 1999. 

Pascal C. The whole foods allergy cookbook: two hundred gourmet 4: homestvle recipes for the food allergic 
family. Ridgefield, CT: Vital Health Publishing, 2005. 

Ponichtera BJ. Quick £- healthy volume 1. Dalles, OR: Scale Down Publishing, 1995. 


DIETA Y SALUD 


Castelli WP, Griffin GC. Good fat. bad fat: how: to lower your cholesterol and reduce the odds of a heart 

attack. Tucson: Fisher Books. 1997. 

D"Agostino J. Convertible cooking for a healthv heart, Easton, PA: Healthy Heart, 1991. 

Editors of the Wellness Cooking School, University of Califomia at Berkeley. The simplv healthy lowfat 

cookbook. New York: Rebus, Inc., 1995. 

Editors of the Wellness Cooking School, Universitv of California at Berkeley. The Wellness lowfat cookbook. 
ew York: Rebus, Inc., 1993. 

Katz DL. Gonzalez MH. 7he way to eat. Napervillo, IL: Sourccbooks, Inc.. 2002. 

Katz DL, Katz CS. The flavor full diet. Emmaus, PA: Rodale, Inc., 2007, 
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Katzon M, Willctt WC. Fat, drink. «: weigh less. New York: Hyperion, 2006. 

Lund JM, Alpert B. Cooking healthy with the kids in mind: a healthy exchanges cookbook. New York: 
Putnam Publishing Group, 1998. 

Lund JM. The diabetic's healihv exchanges cookbook (healthv exchanges cookbooks). New York: Perigco, 
1996, 

Mateljan G. The world 's healthiest foods. Seattle: George Mateljan Foundation, 2007. 

Melina V, Forest J, Picarski R. Cooking vegetarian: healthy. delicious. and easy vegetarian cuisine. New 
York: Wiley, 1998. 

ostle M. What to eaf. Now York: North Point Pross., 2007. 

igro N, Nigro S. Companion guide to healihv cooking: a practical introduction to natural ingredients. 
Charlottesvillc, VA: Featherstone Inc.. 1996. 

ixon DW, Zanca JA, DeVita VT. The cancer recovery eating plan: the right foods to help fuel vour 
recovery. New York: Times Books, 1996. 

Pensiero L. Olivieria S. Osborne M. The Strang cookbook for cancer prevention. New York: Dutton, 1998. 
Ponichtera BJ. Quick 4- healthy recipes and ideas: for people who say they don't have time to cook healthy 
imeals, Dalles, OR: Scaledown, 1991. 
Ponichtera BJ. Quick «- healthy volume HL: more help for people who say they don't have time to cook healthy 
meats. Dalles, OR: Scaledown, 1995. 
Rolls B. The vohumetrics eating plan: techniques and recipes for feeling full on fewer caloríes. Now York: 
Harper Paperbacks, 2007. 
Rosso J. Crreat good food. New York: Crown/Turtle Bay Books, 1993, 

Starke RD, Winston M, eds. American Heart Association low=salt cookbook: a complete guide to reducing 
sodium and fat in the diet. New York: Times Books, 1990. 

Willctt WC. Eat. drink and be healthv. New York: Simon and Schuster Source, 2001. 

Wood R. The new whole foods encyclopedia: e comprehensive resource for healthiv eating. Now York: 
Penguin Books, 1999. 


FUENTES BASADAS EN INTERNET 


HTTP //WWW.HEALTHFINDER.GOV 

Este sitio. útil para los usuarios profesionales e individuos legos. lo actualiza cl US Department of Health and 
Human Services y sirve como dircctorio de fuentes de información con credibilidad para la salud cn Internet. 
Un dispositivo de búsqueda permito la identificación fácil de los sitios de interés en nutrición. 
www.choosemyplate. gov 
En estos sitios se proporcionan imágenes de la guía de planificación de comidas My Plate del US Department 
of Agriculture. 
HTTP //WWW.ARS.USDA.GOV/BA/BHNRC/NDL 

Esta página cloctrónica establece acceso al US Departmen of Agriculture Nutrient Data Laboratory. La 
composición de nutrimentos de prácticamente cualquicr alimento sc puede encontrar on la base de datos. Para 
determinar la composición de un alimento haga clic on «Search» e introduzca cl nombre del producto. 
HTTP://WWW .DELICIOUSDECISIONS.ORG 

Este sitio, patrocinado por la American Heart Association, provee mucha información acerca de alimentación 
y cocina  cardiosaludables, con inclusión de recetas detalladas. HTTP /WWW.NOAH- 
HEALTH.ORG/EN/HEALTHY/NUTRITIO: 
El sitio New York Onlinc Access to Health (NOAH) proporciona información para la salud cn inglés y 
español. El índice de nutrición es amplio y de uso muv sencillo. 
HTTP//VM.CFSAN.FDA.GOV/-DMS/WH-NUTR.HTML 

En este portal se ofrecen análisis sobre aspectos cn nutrición y salud a cargo del US Food And Drug 
Administration's Center for Food Safctv and Applicd Nutrition. 
HTTP //WWW.AOA.GOV/ELDFAM/HEALTHY_ LIFESTYLES/HEALTHY LIFESTYLES.ASP 

Este sitio, auspiciado por la Administration on Aging, emite recomendaciones sobre dicta y actividad física 
ara la promoción de la salud ajustadas para ancianos. 
HTTP://WWW. IFIC.ORG/FOOD/SAFETY/INDEX.CFM 

En este sitio, mantenido por el International Food Information Council, se ofrece información orientada para 
el consumidor sobre la seguridad de los alimentos. 

HTTP://VM.CFSAN.FDA.GOV/LABEL.HTML 

En este portal, patrocinado por el US Food and Drug Administration Center for Food Safety and Applied 
utrition, se provee información detallada sobre la interpretación de etiquetas de alimentos, incluido su uso 
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ara objetivos de salud especificos. 

HTTP://WWW EATRIGHT.ORG 

En este sitio de la Amcrican Dictctic Association se proporciona información acerca de los servicios de 
rofesionales de la nutrición, así como un dispositivo de búsqueda para encontrar especialistas locales que 
ertenccen a la asociación. 
HTTP://WWW KIDSHEALTH.ORG/PARENT/NUTRITION_FIT 

Una fundación privada, el Nemours Center for Children's Health Media, actualiza este sitio que ofrece 
información precisa sobre la nutrición del recién nacido. Fácil acceso a la información sobre dieta y nutrición 
de niños mayores hasta la adolescencia. 
HTTP://WWW .NIDDK.NIH.GOV/HEALTH/NUTRITION.HTM 

En este portal patrocinado por cl National Center for Diabetes, Digestive and Kidney Discases (NIDDK) de 
los National Institutes of Health sc incluyen amplias referencias sobre cocina y nutrición para cl tratamiento 
de la diabotos. 
HTTP //WWW.MAYOCLINIC.COM/HEALTH/HEALTHY-RECIPES/RE99999 

En esta dirección electrónica se ofrece un libro de cocina virtual auspiciado por la Mayo Foundation for 
Medical Education and Rescarch de la Mayo Clinic. Los pacientes pueden seleccionar diversas recetas y ver 
en forma comparativa la composición nutricional de las recetas estándar y modificadas. 
HTTP://WIN.NIDDK .NIH.GOV/PUBLICATIONS/SMOKING.HTM 

En este sitio del National Center for Diabetes, Digestive and Kidney Discasc (NIDDK) del National Institutos 
of Health se proporciona información a los pacientes para cvitar cl aumento de peso durante cl abandono del 
tabaquismo. HTTP:/CANCERNET.NCL.NIH.GOV/CANCERTOPICS 

Este portal está patrocinado por el National Cancer Institute del National Institutes of Health y reúne 
información detallada sobre a alimentación para pacientes con cáncer. 
HTTP://VM.CFSAN.FDA.GOV/-LRD/ADVICE.HTML 

Esta dirccción clectrónica, auspiciada por cl Food and Drug Administration Center for Food Safety and 
Applicd Nutrition, actualiza información para el consumidor acerca de la manipulación y la preparación 
seguras de los alimentos. 
HTTP //WWW.TOPS.ORG 
Página electrónica del Take Off Pounds Sensibly, un club internacional que ofrece información y apoyo para 
la disminución sensata de peso. 
TTP://WWW.NHLBI.NIH.GOV/HEALTH/PUBLIC/HEART/OBESITY/LOSE_WT/WTL_PROG.HTM 
csta dirección, mantenida por cl National Heart. Lung and Blood Institute del National Institutes of Hcalth, 
proporcionan guías para la selección de un programa de reducción de peso seguro y razonable. 
PTP:/WIN.NIDDK.NIH.GOV/PUBLICATIONS/CHOOSING.HTM 

portal, mantenido por el National Institute of Diabetes, Digestive and Kidney Disease (NIDDK) del 
ational Institutes of Health, incluye una guia para la selección de un programa de disminución de peso 
eguro y razonable, HTTP://WWW. HEALTHYDININGFINDER.COM 

ste sitio ofrece una guía para las elecciones alimentarias saludables en cadenas de restaurantes. 
TTP/WWW.THEWAYTOEAT.NET 

En cesta dirección electrónica se incluye un plan de alimentación idcado por el autor de este libro. 
ODS.OD.NIH.GOV/FACTSHEETS/ 

Página web de la Office of Dietary Supplements de los National Institutes of Health, que ofrece visiones 
generales de vitaminas individuales, minerales y otros suplementos alimentarios con enlaces (p. ej., a las 
recomendaciones sobre nutrimentos y la ingesta de referencia diaria), datos rápidos (OwickFacts) y hojas 
informativas (Fact Sheets). 


ESE 
o 
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APÉNDICE K MÉTODOS DE PLANIFICACIÓN DE COMIDAS 
ESPECÍFICOS DE PACIENTE 


En el momento de enviar a la imprenta este libro se están aplicando proyectos para elaborar planes de 
alimentación basados en el índice de calidad nutricional general (Overall Nutritional Quality Index, ONQL) 
(www.onqi.com) que se ajusten a una amplia variedad de preferencias personales y trastornos médicos. En 
dicha dirección electrónica puede consultarse la información actualizada. 

Un plan de comidas por suscripción en Internct, perfeccionado por cl autor, se encuentra disponible en: 
WWW.THEWAYTOEAT.NET 

Para pacientes con presión arterial alta o en riesgo véase: 

HTTP://WWW. .NHLBI.NIH.GOV/HEALTH/PUBLIC/HEART/HBP/HBP_LOW/HBP_LOW.PDF 
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P//WWW.MAYOCLINIC.COM/HEALTH/DASH-DIET/H 100047 
Para pacientes con cardiopatía o riesgo de padecerla. se dispone de recetas cardiosaludables del National 
Heart, Lung and Blood Institute: 


HTTP //WWW.NHLBI.NIH.GOV/HEALTH/PUBLIC/HEART/OTHERT/KTB_RECIPEBK/ 
El portal electrónico para los planes de alimentación y recetas para el tratamiento y prevención de la diabetes 


de la American Diabetes Association está disponible en: 

HTTP://WWW .DIABETES.ORG/NUTRITION-AND-RECIPES/NUTRITION/DIABETES-MEAL- 
PLAN.JSP 

Asimismo, sc pucden estructurar planes dc alimentación para diversas cnfermedados en: 
HTTP: //WWW.SPARKPEOPLE.COM/ 


APÉNDICE L GUÍAS DE COMPLEMENTOS GENERALES 


Por motivos evidentes, generalmente son recomendables los complementos de nutrimentos para corregir las 
deficioncias manificstas y las lagunas reconocidas en la ingestión con los alimentos. Los complementos de 
nutrimentos para alcanzar concentraciones por encima de la simple suficiencia pueden ofrecer ventajas o 
desventajas, dependiendo del contexto clínico. la preparación de los nutrimentos, las combinaciones de 
nutrimentos y otros factores. Las decisiones deben cstar modcladas por la consideración de los posibles 
riesgos y beneficios. y deben estar dirigidas a objetivos. 


En general, un complemento de ácidos grasos (1-3 sería una buena idea para la mayoría de las personas (es 


decir, las que no consumen habitual 


salvaje). Otros complementos son a 
por parte de las mujeres antes del e 
complementos están desaconsejados 
puede aumentar el riesgo de cáncer d 


Imente pescado graso, otros animales marinos, aceite de linaza o caza 
ecuados en determinadas poblaciones, como el consumo de ácido fólico 
mbarazo para prevenir los defectos del tubo neural. Sin embargo, otros 
especificamente en determinadas poblaciones: por ejemplo, el f-caroteno 
e pulmón y de otros cánceres en los fumadores. El grupo U.S. Preventive 


Services Task Force ha determinado recientemente que no hay datos suficientes para recomendar o 
desaconsejar la mayoría de los complementos de vitaminas y minerales, solos o combinados, para la 


prevención de las 

(http://www. uspreventiveservicestas] 
trabajo no hace comentarios sobre 
complementos individuales se podrí 


enfermedades cardiovasculares y el cáncer 
force.ore/drafirec2.htm; consulta el 12/11/13), aunque el grupo de 
los complementos de nutrimentos utilizados por otros motivos. Los 
an utilizar de una manera adecuada al perfil de salud y de factores de 


riesgo del paciente determinado, Se recomienda al profesional que consulte las secciones «Nutrimentos, 
nutricéuticos y alimentos funcionales» y «Aspectos clínicos sobresalientes» del capítulo sobre la enfermedad 
de interés para tener una guía adicional. Se puede obtener información sobre la calidad de algunos 
complementos habituales en www.consumerlab.com. 


En relación con los multivitamínicos (o, con más exactitud, las combinaciones de múltiples nutrimentos con 
vitaminas/mincralos). los National Institutos of Health consideran que los datos a favor de su consumo diario 
no son concluyentes (NIH State-of-the-Science Conference Statement on Multivitamin/Mineral Supplements 
and Chronic Discase Prevention. Ann Intern Med 2006:145:364-371: 
http://consensus.nih.gov/2006/MVMFINALO080106.pdf). En algunos cstudios sc han visto pequeñas 
reducciones del riesgo de cáncer con complementos de multivitamínicos (Gaziano JM. Sesso HD, Christen 
WG. ct al. Multivitamins in the prevention of cancer in men: thc Physicians? Health Study 11 randomizcd 
controlled trial. JAMA: tlic Journal of the American Medical Association. Nov 14 2012:308(18):1871-1880.). 
aunque sin ningún efecto sobre la mortalidad por cáncer. la mortalidad vascular y la mortalidad por todas las 
causas (4m J Clin Nutr. 2013 Fob:97(2):437-44. doi: 10.3945/ajcn.112.049304. Epub 2012 Dcc 19. 
Multivitamin-multimincral supplementation and mortality: a mcta-analysis of randomized controllod trials. 
Macpherson H, Pipingas A. Pasc MP). En algunos estudios tampoco sc han visto efectos beneficiosos par cl 
consumo de multivitamínicos, especialmente para la provención primaria del cáncer (4mnm Pharmacother. 2011 
Apr:45(4):476-84. doi: 10.1345/aph.1P445. Epub 2011 Apr 12. Multivitamin supplement use and risk of 
breast cancer: a meta-analvsis. Chan AL, Leung HW. Wang SF) o la prevención secundaria del infarto de 
miocardio, cl accidente cercbrovascular o la muerte temprana después de un infarto de miocardio previo 
(Lamas GA, Boincau R, Gocrtz C, ct al. Oral High-Dosc Multivitamins and Mincrals Aftcr Myocardial 
Infarction. Annals of Internal Medicine. 2013:159(12)). Los multivitamínicos pucden ayudar a mejorar la 
memoria libre inmediata como un aspecto aislado de la cognición (4mn Pharmacother. 2011 Apr:45(4):476- 
84. dor: 10.1345/aph.1P445. Epub 2011 Apr 12. Multivitamin supplement usc and risk of breast cancer: a 
meta-analysis. Chan AL, Loung HW, Wang SF), pero no parccen proteger frente a la demencia (Grodstcin F. 
O'"Bricn J, Kang JH, ct al. Long-Tenm Multivitamin Supplementation and Cognitive Function in Men: The 
Physicians” Health Studw II. Annals of Internal Medicine. 2013:159(12)). Pueden llevar a menos días con la 
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enfermedad cn ancianos (BMJ. 2005 Apr 16:330(7496):871. Epub 2005 Mar 31. Role of multivitamins and 
mincral supplements in preventing imfections in elderly people: svstematic review and meta-analvsis of 
randomiscd controlled trials. El-Kadiki A. Sutton AJ), y no se pueden descartar otros posibles bencficios de 
un complemento diario de múltiples nutrimentos (cspccialmente cn personas desnutridas y cn quienes 
consumen una dicta occidental típica). Sin embargo, quienes más consumen multivitaminicos suelen scr 
quienes menos los necesitan, y viceversa. Para la mayoria de las personas no hav todavía datos convincentes 
para tomar un multivitaminico. Sin embargo, tampoco hay motivos convincentes para no hacerlo. 
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Las figuras están indicadas con el número de página seguido por f. Las tablas están 
indicadas por el número de página seguido por f. 


AACR. Y. Aminoácidos de cadena ramificada 
Abandono del tabaquismo, 589 
Absentismo laboral, 62 
Absorción, 14-16 
alimento-cobalamina, síndrome, 252 
macronutrimentos, 487 
metabolismo de las grasas clínicamente importantes, 14-16 
triglicéridos ingeridos, 15 
Academy of Nutrition and Dietetics (AND), 126, 128, 129, 130, 136, 137, 566, 591 
ACAT. Y. Aciltransferasa de Acil-CoA y colesterol 
Accidente cerebrovascular, 204 
Aceite(s) 
hígado de bacalao, 382 
oliva, 81, 162 
cáncer, 237 
parcialmente hidrogenados, 160 
de pescado, rendimiento atlético, 436-437 
tropicales, 20 
vegetales, 21 
Acesulfamo K, 529 
Acetato de megestrol, 369 
Acetilcolina, ciclos de vigilia/estado de ánimo, 450 
Acido(s) 
acetilsalicílico, cicatrización de las heridas, 344 
ALC, 94, 220, 238 
aminoácidos, 25, 261, 187, 292 
de cadena ramificada, 29, 291-292 
esenciales, 47, 217-218, 278 
patrón, 381-382 
aminobutírico g (GABA), 453 
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cetoácidos de cadena ramificada, 292 
clorógeno fenol, 523 
docosahexaenoico (DHA), 320, 382, 383, 403, 405, 436, 461 
fuentes alimentarias, 6681 
eicosapentaenoico (EPA), 320, 403, 436, 461, 6681 
esteárico, 21 
fítico, 217 
fólico, 35 
grasos, 15, 18, 377, 436 
chocolate, 5051 
composición, 381 
esenciales (AGE), 18-19, 47, 219, 250, 666-6701 
libres, 15 
longitud de la cadena, 16-17 
monoinsaturados (MUFA), 129, 130, 138, 151, 162-163, 193, 194, 196, 552 
n-3 
alimentación infantil, 403 
diabetes mellitus, 138 
embarazo, 382-383 
enfermedad respiratoria, 273-274 
hemostasia, 195-196 
trastornos neurológicos, 332 
poliinsaturados (PUFA), 14, 130, 134, 140, 151, 161-162, 194 
de cadena larga (LCPUFA), 382 
saturados, 196 
trans, 159-161 
trastornos reumáticos, 320 
(m-3, osteoporosis, 263 
linoleico, 19, 461, 6681 
conjugado (ALC), 94, 220, 238 
fuentes alimentarias, 6691 
linoleico a (ALA), 19, 138, 161, 337 
lipoico, 40 
oleico, 504 
orgánicos, 475 
pantoténico (Bs), 35 
tricarboxilico (TCA), 16, 25, 130 
cadena larga, 367, 369 
cadena media, 367, 369 
ingerido, 15 
plasmático, 193 
TCM, 292, 329 
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úrico, 282-283 
Aciltransferasa 

de Acil-CoA y colesterol (ACAT), 18 

de lecitina y colesterol, 17, 18 
Acondicionamiento, 71: 
Acrilamida, 227 
ACSM. V. American College of Sports Medicine 
ACT. Y. Activity Counseling Trial 
Actividad(es) física(s), 69-70, 220, 431 

extrema, 431 

representativas, 429-4301 
Activity Counseling Trial (ACT), 594 
ADA. V, American Diabetes Association 
ADEPT, 612-613 

asesoramiento sobre el estilo de vida, 613 

innovaciones tecnológicas, 613 

práctica clínica, 606-615 
ADH. Y. Vasopresina (hormona antidiurética) 
Adolescencia 

alimentación, 408-414 

ingestiones alimentarias de referencia, 409f 
ADP. Y. Difosfato de adenosina 
AENL. Y. Azúcares extrínsecos no procedentes de la leche 
AF. V. Anemia ferropénica 
Afroamericanos, 183 
AGB, Y. Alteración de la glucosa basal 
AGE. PV. Ácidos grasos esenciales 
Age-Related Eye Disease Study (AREDS), 469, 470, 471 
Agregación trombocítica, 194, 506, 508 
Agua 

nefropatía, 280 

reposición, 433 
AHA. Y. American Heart Association 
Ahogamiento, 629 
AINE. Y. Antiinflamatorios no esteroideos 
Ajo, 169, 187 
ALA. Y. Acido linolénico a 
ALC. Y. Acido linolénico conjugado 
Alcohol, 94, 311 

azúcar, 477, 530-531 

bebidas, 514 

consumo, 229 
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bajo, 451 
embarazo, 382 
hemostasia, 195 
hipertensión, 187 
ingestión, 514, 516 
nutrimentos, 167-168 
problemas ocultos, 337 
Alcoholismo, 253 
Alergia alimentaria, 347-353 
gluten, 351-352 
lactosa, 351 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 351-352 
prevalencia, 347 
Alimentación 
estadounidense, 5661 
humana natural, 85-86, 156 
mediterránea, 81-82, 193 
occidental, 230 
rica en fósforo, 261 
sin gluten (ASG), 541, 542 
Alimentación/dieta, 55-101 
adolescencia, 408-414 
alimentación infantil, 396-405 
alternativa, 541 
aterosclerosis, 151-171 
Atkin, 432-433 
cáncer, 227-241 
cardiopatía, 151-171 
carga glucémica baja, 78-81, 133, 164 
cetogénica, 327 
ciclo menstrual, 389-393 
ciclos de vigilia/estado de ánimo, 449-454 
dentición, 475-481 
dermatosis, 336-339 
diabetes mellitus, 122-141 
dispepsia/enfermedad ulceropéptica, 311-314 
embarazo/lactancia, 377-385 
enfermedad 
cerebrovascular, 204-210 
hepatobiliar, 289-293 
respiratoria, 270-275 
reumática, 316-323 
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vascular periférica, 204-210 
función cognitiva, 327-328, 459-464 
hematopoyesis, 250-255 
hemostasia, 192-199 
hidratos de carbono, 163 
hipertensión, 182-188 
humana natural, 85-86, 156 
ingestión de frutas/verduras, 165 
inmunidad, 215-222 
interacción(es) 

con fármacos, 703-7041 

genes, 542 
lactancia, 377-385 
macrobiótica, 537-543 
mediterránea, 81-82, 193 
metabolismo óseo, 257-265 
nefropatía, 277-286 
neoplasias especificas, 229-235 
occidental, 230 
paleolítica, 433 
pérdida de peso, 82-83, 93 
pobre en hidratos de carbono, 26 
popular, 83-84, 541-542 
recomendaciones sobre nutrimentos, 396-398 
rendimiento deportivo, 428-437 
restricción 

grasas, 75-76 

hidratos de carbono, 76-78 
sin gluten, 541, 542 
sueño, 450-451 
supervisión médica, 92 
trastornos 

gastrointestinales frecuentes, 296-307 

neurológicos, 327-333 
tratamiento del cáncer, 240 
visión, 468-471 

Alimento(s), 428-437. 
almidón, 476 
aversiones, 240 
ayunas, 610 
cobalamina, sindrome de malabsorción, 252 
comida chatarra, 99, 558 
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composición de nutrimentos, 7031 
consumo, 486 
convencionales y orgánicos, 238 
cultura popular, 557 
dulces, 554 
elevada densidad energética, 555 
enfermedades cutáneas inducidas, 336 
funcionales, 93-95, 165-170, 209 
alergia alimentaria, 351-352 
alimentación infantil, 403 
cáncer, 235-239 
dentición, 479-481, 496 
embarazo, 382-384 
enfermedad 
hepatobiliar, 290-293 
respiratoria, 273-274 
hematopoyesis, 253-254 
nefropatía, 280-284 
rendimiento deportivo, 434-437 
salud ocular, 471 
senectud, 421-424 
trastornos 
gastrointestinales 304-306 
neurológicos, 331-332 
teumáticos, 320-322 
úlcera péptica, 313 
huevos, 159 
índice glucémico, 791, 1271 
inducción de anafilaxia, 349 
ingestión, 68 
actual, 491f 
intolerancia, 347-353 
macronutrimentos, sustitutos, 528-534 
NCEP, 153: 
orgánicos 
comparación con alimentos convencionales, 238 
promoción de la salud, 571 
pirámide guía, 565 
preparación, 6721 
procesado, 31, 610 
promoción de la salud, 577t 
proteínas, 291 
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provisión, 83 
Almendras, 169 
Almidón, 4 
alimentos, 476 
degradación, 5 
resistente, 3 
Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene (ATBC) Cancer Prevention Study, 233, 236 
Alteración(es) 
de la glucosa basal (AGB), 122 
ortopédicas, 61 
de la tolerancia a la glucosa (ATG), 122 
Aluminio, 283 
AMA. Y. American Medical Association 
Amenorrea, 356 
American Academy of Family Physicians, 591 
American College of Sports Medicine (ACSM), 595 
American Diabetes Association (ADA). Y. Academy of Nutrition and Dietetics 
American Heart Association (AHA), 1261, 402, 565 
American Medical Association (AMA), 596, 628 
Amilopectina, 132 
Aminoácidos, 261 
de cadena ramificada (AACR), 29, 291-292 
complementos, rendimiento deportivo, 437 
concentraciones plasmáticas, 26 
enfermedad hepatobiliar, 292 
esenciales, 47, 217-218, 278 
hipertensión, 187 
patrón, 381-382 
Amoniaco, 27 
AMP. Y. Monofosfato de adenosina 
Análisis de radioalergoadsorción (RAST), 350 
AND. Y. Academy of Nutrition and Dietetics 
Anemia 
deportes, 252 
ferropénica (AF), 251 
nutricional, 250-255 
Angioedema, 336 
Anorexia nerviosa, 356, 366 
Antígenos, 347 
ingeridos, 347 
Antimflamatorios no esteroideos (AINE) 
trastornos reumáticos, 318, 321, 322 
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Antioxidantes, 40-41 
bioflavonoides, 515 
enfermedad respiratoria, 273 
nutrimentos, 165-166, 459-505 
rendimiento deportivo, 436-437 
vitaminas, 197 
Antropometria, 56-59 
Apendicitis, 298 
Apetito, 485-497 
AR. V. Artritis reumatoide 
Arándano (Vaccinium macrocarpon), dentición, 480 
AREDS. Y. Age-Related Eye Disease Study 
Arginina, 27, 198, 217-218, 6461 
Arsénico, 46 
Artritis 
artrosis, 317 
degenerativa, 317 
reumatoide (AR), 316, 318-319 
Artrosis, como trastorno reumático, 317 
Ascitis, 289 
Ascorbato, 282 
Asesoramiento 
alimentación 
en atención primaria 
constructos, 593-596 
ACT, 594 
HELP, 596 
MSP, 595-596 
PACE, 594 
PAL, 595 
perfil de impedimentos, 596 
STEP, 595 
WATCH, 593 
recomendaciones, 591-593 
para el ejercicio y la nutrición con evaluación centrada en el paciente (PACE), 594 
por un médico 
barreras, 585-588 
superación, 588-589 
eficacia, 589-591 
ASG. V. Alimentación sin gluten 
Asma, aparición, 272 
Aspartamo, 135 
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trastornos neurológicos, 332 
Aspiración, 366 
ATEC. Y. Alpha-Tocopherol, Beta-Carotene Cancer Prevention Study 
Aterosclerosis, 277, 281 
alimentación, 151-171 
ATG. Y. Alteración de la tolerancia a la glucosa 
Atkin, dieta, 432-433 
ATP. Y. Trifosfato de adenosina 
Atracones, 97, 554 
Aumento de peso insuficiente, 378 
Australian Blue Mountain Study, 470 
Ayuno, 328 
Azúcar 
alcoholes, 477, 530-531 
extrínseco no procedente de la leche (AENL), 478 
fructosa/sirope de maíz rico en fructosa, 134-135 
promoción de la salud, 571 
sustitutos, 528-531, 5301 
dentición, 495 
Azufre, 43 


Barreras fisicas, 215 
Behavioral Risk Itactor Surveillance System (BRFSS), 69, 589, 590 
Belleza, 96 
Bicarbonato, 435 
Bifidobacterium, 312 
Biología, 549 
evolutiva, 575 
Biotina, 36, 647-6481 
Bisfosfonatos, 261 
Bloqueo de la absorción de las grasas, 94 
Bogalusa Heart Study, 401 
Boro, 46, 6491 
osteoporosis, 263-264 
BRAT. /. Plátanos, arroz, manzanas, pan tostado 
BRESS. Y. Behavioral Risk Factor Surveillance System 
Bromelaína, cicatrización de las heridas, 344 
Bulimia nerviosa, 356-357 


Cacahuetes, diabetes mellitus, 134 
Cacao, 138, 168, 503, 504 
Café 
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ácido clorógeno fenol, 523 
cáncer colorrectal, 524 
efectos sobre la salud, 521-525 
embarazo, 382 
Cafeína, 187-188, 436, 6501 
dentición, 495 
embarazo, 382 
osteoporosis, 264 
Calcio, 41, 94, 168, 186-187, 381, 651-6531 
cicatrización de las heridas, 344-345 
dentición, 479 
embarazo, 382 
nefropatía, 282 
osteoporosis, 262 
senescencia, 422-423 
Cálculos 
biliares, 61 
de calcio, 281 
renales, 277 
Calibres, 364 
Caloria, 621-623 
Cambio(s), 609f 
conductual, 565 
terapéuticos del estilo de vida, 152 
Cambridge Heart Antioxidant Study, 165 
Canadian Bureau of Chemical Safety, 521 
Canadian Hypertension Society, 186 
Cáncer 
aceite de oliva, 237 
ácido linolénico conjugado, 238 
acrilamida, 239 
alimentación, 227-241 
alimentos orgánicos y convencionales, 238 
B-caroteno, 236 
carotenoides, 235 
cavidad bucal, 235 
colon, 229-231 
colorrectal, 524 
compuestos de alilo, 238 
edulcorantes artificiales, 237 
EPIC, 229 
etanol, 237 
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fibra, 229, 236-237 
flavonoides, 238-239 
folato, 238 
frijoles de soya, 239 
gástrico, 234 
hojas de té, 239 
isocianatos, 238 
licopeno, 236 
mama, 231-232 
manifiesto clínicamente, 228 
neoplasias especificas, 229-235 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 235-239 
prevención de la enfermedad, 573 
próstata, 233-234 
pulmón, 232-233 
residuos de pesticidas, 239 
restricción calórica, 239-240 
sal, 234 
selenio, 236 
soya, 237-238 
té verde, 237 
terpenos, 239 
tratamiento, alimentación, 240 
vitamina C, 235 
vitamina E, 236 
Canela, 138-139 
Capacidad de absorción de radicales de oxigeno, $05 
Capsaicina, úlcera péptica, 313 
Caquexia, 363-371 
consideraciones nutrigenómicas, 370 
CARDIA, 196 
Cardiopatía, 151-171 
isquémica, 540-541 
CARET, 236 
Carga glucémica (CG), 9£, 10-11, 132-134 
baja, 493 
dietas, 133, 164 
IG, 801 
Caries, 475, 476 
Cariogénico, 475, 476, 477, 480 
Carkhuff's Stems of Communication and Discrimination Index, 592 
Carne, 476 
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de res, 550 
promoción de la salud, 569-570 
Carnitina, 39, 654-6551 
B-caroteno, 236 
nefropatía, 284 
rendimiento deportivo, 435 
Carotenoides, 165-166, 218, 377, 468, 469, 656-659 
cáncer, 235 
complementos, 218 
Catabolismo, 279 
Cataratas, 468, 470, 471 
CATCH. Y. Child and Adolescent Trial for Cardiovascular Health 
CDC. Y. Centers for Disease Control and Prevention 
Cefalea, 328 
Center for Science in the Public Interest (CPSI), 185-186 
Centers for Disease Control and Prevention (CDC), 60 
Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS), 588 
Cetoácidos de cadena ramificada, 292 
Cetoacidosis, 123 
CG. Y. Carga glucémica 
CHCM., Y. Concentración de hemoglobina corpuscular media 
Chicago Western Electric Study, 206 
Child and Adolescent Trial for Cardiovascular Health (CATCH), 402 
Chocolate, 452 
ácidos grasos, 5051 
con leche, 504 
consideraciones nutrigenómicas y metabolómicas, 509-510 
ensayos experimentales, 506-507 
estudios epidemiológicos, 506 
mecanismo de acción, 508 
problemas ambientales, 509 
riesgos, 508-509 
efectos sobre la salud, 503-510 
fibra con sabor a cacao, 507 
oscuro, 168, 503 
Cicatrización de las heridas, 342-345 
bromelaina, 344 
consideraciones nutrigenómicas, 344 
interacciones entre nutrimentos y fármacos, 344-345 
probióticos, 344 
Ciclo menstrual, 389-393 
irregularidades, 392-393 
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prototípico 
fases, 3901 
personas de más de 70 años, 419: 
Ciclooxigenasa-1 (COX-1), 192 
Ciclos de vigilia, 449-454 
Cirugía, 90-92 
bariátrica, obesidad, 628 
Cisteina, 396 
Citocinas, 271 
Clases de macronutrimentos, 5681 
Cloro, 136 
Cloruro, 42-43 
CMS, Y. Centers for Medicare and Medicaid Services 
Cobalto, 44 
Cobre, 43-44 
dentición, 494 
senescencia, 423 
Cociente cintura-cadera, 58 
Coenzima Q ¡q (ubicuinona), 40 
dentición, 480 
hipertensión, 187-188 
IDR, 662-663: 
nutrimentos, 166-167 
rendimiento deportivo, 436 
senectud, 422 
tabla de referencia de nutricéuticos, 662-6631 
Colecistocinina, 15, 487 
Colelitiasis, 298-299 
Colestasis, 298-299 
Colesterol, 14 
ACAT, 18 
aciltransferasa de lecitina y colesterol, 17, 18 
grasa de los alimentos, 159 
hipercolesterolemia, 61 
LDL, 1527, 155, 204, 443 
NCEP, 60, 153: 
reducción, 204 
Colestiramina, 300 
Cólico infantil, 297 
Colina, 39 
Colitis ulcerosa, 303 
Comida 
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chatarra, 99, 558,610 
Complementos 
alimentarios, 366 
basados en alimentos enteros, 48 
de colina 
función cognitiva, 463 
de medicina complementaria y alternativa (MCA), 138 
Composición del cuerpo, 82-83 
Compuestos 
de alilo, cáncer, 238 
polifenólicos, 197-198 
Concentración(es) 
de estradiol, 389 
de hemoglobina corpuscular media (CHCM), 377 
Consideraciones metabolómicas, consumo de cacao/chocolate, 509-510 
Constructo de asesoramiento, 607-613 
detalles, 607-613 
Consulta sobre alimentación, 342, 345 
Consumo bajo de alcohol, 451 
Convulsiones, 328-329 
Cortisona, 71 
COX-1. Y. Ciclooxigenasa-1 
Creatina, 435, 664-6651 
fosfato, 435 
Cristalización, 279 
Crohn, enfermedad, 303 
Cromo, 45, 93, 137-138, 660-661: 
dentición, 494 
picolinato, 436 
senescencia, 423 
CSPI. Y. Center for Science in the Public Interest 
Cuestionario 
Physical Activity Readiness Ouestionnaire (PAR-Q), 594 
SCOFF, 358+ 
Culpar a la víctima, 611 
Cultura, 549-560 
alimentaria popular, 557 
Cushing, síndrome, 72 


DAGE., Y. Deficiencia de ácidos grasos esenciales 
DASH. Y. Dietary Approaches to Stop Hypertension 
Defectos del tubo neural (DTN), 377 
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Deficiencia(s) 

de ácidos grasos esenciales (DAGE), 365 

congénita, 6 

de lactasa, 6 

de nutrimentos frecuentes, 365£ 
Degeneración macular relacionada con la edad (DME), 468, 469, 470, 471 
Dentición 

alimentación, 475-481 

alimentos funcionales, 496 

arándano, 480 

cafeína, 495 

calcio, 479 

cobre, 494 

coenzima Q¡q, 480 

cromo, 494 

extracto de baya de café verde, 495-496 

fluoruro, 479-480 

Garcinia mangostana, 495 

hierro, 480 

Hoodia gordonii, 495 

mangostino, 495 

nutricéuticos, 495-496 

nutrimentos, 494-495 

nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 479-481 

polimorfismos importantes, 479 

probióticos, 480 

recursos para pacientes, 496 

sal, 495 

sustitutos del azúcar, 495 

vitamina A, 494 

vitamina D, 479 

vitaminas B, 494 

xilitol, 480-481 

zinc, 494 
Dermatitis, 319, 336, 339 

atópica, 336 

seborreica, 337 
Dermatosis, 336-339 
Deseos irrefrenables de comer, 489 
Deshidratación, 328, 428 
Deshidroepiandrosterona (DHEA), 435-436, 462 
Deshidrogenasa, 516 
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Desnutrición, 30, 216, 228, 363-371, 417 
DEXA., Y. Radioabsorciometría dual 
DHA. Y. Ácido docosahexaenoico 
DHEA. Y. Deshidroepiandrosterona 
Diabetes 
de inicio en la edad adulta. Y. Diabetes de tipo 2 
de inicio juvenil, 124 
mellitus, 55, 468 
ácidos grasos n-3, 138 
alimentación, 122-141 
azúcar/fructosa/sirope de maíz rico en fructosa, 134-135 
cacao/flavonoides, 138 
criterios diagnósticos, 122-123 
cromo, 137-138 
embarazo, 385 
epidemiología, 123 
equilibrio energético, 131-132 
fibra, 137 
frutos secos/cacahuates, 134 
inicio juvenil, 124 
MUFA, 138 
otros edulcorantes, 135-137 
patogenia, 123-126 
pérdida de peso, 131-132 
prevención de enfermedades, 573 
resistencia a la insulina, 122-141 
tipo 2, 60, 402-403 
tipos 1 y 2, 60 
tratamiento nutricional, 127-128 
vanadio, 138 
de tipo 2, 60, 402-403 
alimentación infantil, 401-402 
Diabetes Prevention Program (DPP), 126, 128, 140, 156, 193, 573, 593 
Diagrama de flujo «MUST», 364f 
Diálisis, 279, 285 
Diarrea, 297-298 
del niño pequeño, 296 
Dientes, 475 
Dieta(s) 
alternativas, 541 
cetogénica, 327 
con indice glucémico bajo, 78-81 
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muy bajas en calorías (DMBC), 92, 93 
paleolítica, 433 
pobres en hidratos de carbono, 26 
populares, 83 
riesgos, 83-84 
con supervisión médica, 92 
TLC, 1521 
vegetarianas, nutrición, 537-540 
Dietary Approaches to Stop Hypertension (DASH), 258 
alimentación, 193, 194 
ensayo, 185, 186 
Dietary Guidelines for Americans, 402 
Dietary Intervention Study in Children (DISC), 402 
Difosfato de adenosina (ADP), 5 
Difusión, pasiva, 5-6 
Directrices 
alimentarias pobres en grasa, 155 
sobre complementos especificas de paciente, 7091 
Disacáridos, 3 
DISC. Y. Dietary Intervention Study in Children 
Disfagia, 416 
Dislipidemia, 126, 129, 138 
Dismenorrea, 393 
Dispepsia, 311-314 
Displasia precancerosa, 228 
Dispositivos electrónicos, 610 
Distimia, 84 
Distribución 
de las comidas, promoción de la salud, 569 
de macronutrimentos, 129-130 
Diverticulitis, 298 
Diverticulosis, 298 
DMEC. /. Dietas muy bajas en calorías 
DME. Y. Degeneración macular relacionada con la edad 
Dopamina, 71 
ciclos de vigilia/estado de ánimo, 450 
DPP. Y. Diabetes Prevention Program 
DTN. Y. Defectos del tubo neural 


EAPG. Y. Estudios de asociación pangenómicos 
Eccema atópico, 337 


Edulcorantes, 528-531 
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artificiales, 237 V. también Edulcorantes nutritivos 
diabetes mellitus, 135-136 
nutritivos, 10, 237, 528 
Efectos 
ergogénicos, 428-437 
para la salud 
café, 521-525 
chocolate, 503-510 
etanol, 514-517 
EHNA. Y. Esteatohepatitis no alcohólica 
Ejercicio 
PACE, 594 
posparto, 379 
puerperio, 379 
STEP, 595 
Electroencefalograma, 449 
Electrólitos, 377 
EM. Y. Esclerosis múltiple 
Embarazo, 95, 131, 253 
ácidos grasos n-3, 382-383 
alcohol, 382 
alimentación, 377-385 
cafeina/café, 382 
calcio, 382 
diabetes/diabetes gestacional, 385 
fenilcetonuria, 385 
fluoruro, 383 
folato, 383 
hierro, 383-384 
ingestión de nutrimentos recomendada, 378: 
magnesio, 384 


nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 382-384 


raíz de jengibre, 383 

selenio, 384 

VIH, 385 

vitamina Bg, 384 

vitamina C, 384 

vitamina D, 384 

zinc, 384 
Emulsificación, 14 
Emulsiones de lípidos, 368 
Endocrinopatia, 72 


1080 


Endotelio, 281 
Energía, 3 
deficiencia, 424 
densidad, 491, 5681 
densidad elevada, alimentos, 555 
desnutrición, 216, 250 
DEXA, 58 
equilibrio, 65-70 
diabetes mellitus, 131-132 
influencias genéticas, 72-73 
principales propiedades de los macronutrimentos, 741 
gasto, 68, 701, 93 
hidratos de carbono, 3 
ingestión, 485 
obesidad, 65-71 
REE, 66, 100 
restricción, promoción de la salud, 569 
Enfermedad(es) 
cardiaca, 151-171 
isquémica, 540-541 
cardiovascular, 58, 204-210, 571-572 
alimentación infantil, 401-402 
prevención de enfermedades, 571-572 
riesgo, 58 
celiaca, 300-301 
cerebrovascular, 572-573 
prevención de enfermedades, 572-573 
Crohn, 303 
cutáneas, 336, 337 
EPOC, 270, 271, 272 
hepática, 289 
hepatobiliar, 289-293 
aminoácidos, 292 
aminoácidos de cadena ramificada, 291-292 
cetoácidos de cadena ramificada, 292 
glutamina, 292 
nutrimentos/mutricéuticos/alimentos funcionales, 290-293 
oligoelementos, 292 
Picroliv, 291 
proteínas vegetales, 291 
S-adenosil-L-metionina, 292 
silimarina, 290-291 
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triglicéridos de cadena media, 292 
vitaminas, 292-293 
infecciosa, 574 
inflamatoria 
intestinal, 302, 573-574 
prevención de enfermedades, 573-574 
neurodegenerativas, 329-330 
no agudas, 587 
obesidad, 628-629 
prevención, 564-578 
pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 270, 271, 272 
por reflujo gastroesofágico (ERGE), 299, 311,313, 314 
renal, 277-286 
respiratoria, 270-275 
ácidos grasos n-3, 273-274 
alimentación, 270-275 
antioxidantes, 273 
consideraciones nutrigenómicas, 274 
fósforo, 273 
glutamato monosódico, 273 
magnesio, 273 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 273-274 
vitamina D, 274 
reumática, 316-323 
ulceropéptica, 311-314 
capsaicina, 313 
jengibre, 313 
nutrimentos/mutricéuticos/alimentos funcionales, 313 
vascular 
aterosclerótica, 204 
periférica, 204-210 
vesícula biliar, 524 


Enterocitos, 368 


Entorno nutricional tóxico, 558 

Entrevista motivacional, 592, 611+ 

Envejecimiento, 490 

nutrición, 370 

EPA. Y. Acido eicosapentaenoico 

EPIC. Y. European Prospective Investigation of Cancer and Nutrition 
EPOC. Y. Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 

Equilibrio, 485 

de decisión, 612f 
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nitrogenado, 28, 417, 6331 
negativo, 417 
ERGE. Y. Enfermedad por reflujo gastroesofágico 
Eritritol, 531 
Esclerosis múltiple (EM), 329-330 
Esperanza de vida, 416 
Espondilitis, 319 
anquilosante, 319 
Estado 
de ánimo, 449-454 
nutricional, 250 
Estadounidenses nativos, 125 
Estanoles/esteroles vegetales, 169 
Estaño, 46-47 
Esteatohepatitis no alcohólica (EHNA), 290, 293 
Estevia, 136, 529 
Estilo de vida 
asesoramiento, 88-89, 613 
cambios terapéuticos, 152, 1521 
HELP, 596 
hipertensión, 183 
sedentario, 206 
Estomas, 303 
Estrategias terapéuticas recomendadas, 96-100 
Estreñimiento, 296-297, 416 
Estresantes fisicos, 3431 
Estudio(s) 
de asociación pangenómicos (EAPG), 139 
funcional, 365 
Etanol, 300 
cáncer, 237 
efectos sobre la salud, 514-517 
Euromonitor International, 496 
Europa, 552 
medieval, 552 
European Prospective Investigation of Cancer and Nutrition (EPIC), 229, 444 
Evaluación 
del crecimiento y el peso corporal, 634-6431 
de la ingestión con los alimentos, 6441 
instrumentos, 644-6451 
Extracto(s) 
baya de café verde, dentición, 495-496 
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cartílago, 321 


Fármacos formadores de volumen, 530-531 
FDA. V. Food and Drug Administration 
Fenilcetonuria, 385 
Ferritina sérica, 411 
Fibra, 187 
alimentaria, 568 
cáncer, 229, 236-237 
diabetes mellitus, 137 
hipertensión, 187 
IDR, 671-6721 
ingestión adecuada, 296 
nefropatía, 284 
soluble, 195, 532 
tabla de referencia de nutricéuticos, 671-6721 
Fibrinólisis, 193 
Fibromialgia, 320 
Fitoestrógenos 
efectos endocrinos de los alimentos, 441-445 
osteoporosis, 263 
Flavonoides, 138, 165-166, 197-198, 673-6741 
cáncer, 238-239 
Flavor Point Diet, 496 
Flujo linfático, 16 
Fluorosis, 480 
Fluoruro, 45-46, 383 
dentición, 479-480 
osteoporosis, 264 
FODMAP (oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles fermentables), 302 
Folato, 381, 383, 675-6771 
cáncer, 238 
complementos, 568 
hematopoyesis, 253 
nivel superior tolerable de ingestión, 6761 
senectud, 422 
Food and Drug Administration (FDA), 383, 449, 496 
Formación de anticuerpos, 215 
Fórmula(s) 
comerciales disponibles habitualmente, 4001 
enterales, 366-367 
de hidrolizado, 297 
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hipoalergénicas, 348 
monoméricas, 366-367 
Formulario de ingestión con los alimentos, 6451 
Fosfato de dinucleótido de nicotinamida y adenina (NADH), 5, 34 
Fosforo, 41, 261, 683-6841 
elevado en los alimentos, 261 
enfermedad respiratoria, 273 
nefropatía, 281 
osteoporosis, 263 
Fotocoagulación, 468 
Fracturas óseas posmenopáusicas, 259 
Frijoles de soya, cáncer, 239 
Fructosa, 7, 531 
promoción de la salud, 571 
Frustración, 96 
Frutas, 127, 165 
Frutos secos, 169 
diabetes mellitas, 134 
FSH. Y. Hormona estimulante de los folículos 
Función 
de barrera intestinal, 304 
cerebral, 327-328 
cognitiva 
alimentación, 327-328, 459-464 
complementos de colina, 463 
DHEA, 462 
ginkgo biloba, 462-463 
ginseng, 463 
inmune, 216 
normal de los hepatocitos, 192 


GABA (ácido aminobutirico y), 453 

Galactosa, 5, 6 

Galanina, 71 

3-galato de epigalocatequina 
trastornos reumáticos, 322 

Galletas SnackWellsO, 75 

Ganado vacuno doméstico, 551 

Garcinia mangostana, dentición, 495 

Gaseosa, 94-95 

Gasto energético basal (GEB), 66, 100 

Gastrectomia, 299 
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Gastroenteritis, 297 
Gatorade, 430 
GEB. Y. Gasto energético basal 
Generalmente reconocido como seguro (GRAS), 136, 186 
Genisteina, 442, 443 
trastornos reumáticos, 322 
Genómica, 139 
nutrigenómica, 185 
Gingivitis, 478 
Ginkgo biloba 
función cognitiva, 462-463 
salud ocular, 471 
Ginseng 
función cognitiva, 463 
G1SSI-Prevenzione Trial, 161, 166 
Glicina, 27 
GLP-1,7, 10 
Glucación, 421 
Glucagon, 7 
Glucocorticosteroides, 486 
Glucogénesis, 27 
Glucógeno, 3 
Glucogenólisis, 124 
Gluconeogénesis hepática, 125, 126, 137, 138 
Glucosa, 6 
alteración en ayunas, 122 
ATG, 122 
metabolismo, 279, 523 
posprandial, 132 
Glucosilación, 125 
no enzimática, 420 
Glutamato 
ciclos de vigilia/estado de ánimo, 450 
monosódico, 273 
Glutamina, 27, 230, 306, 367, 368 
enfermedad hepatobiliar, 292 
Gluten, 351-352 
enteropatia, 300-301 
Gota, 317-318 
Gráfica de crecimiento 
niñas 
2-20 años, 641: 
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nacimiento-24 meses, 6371, 6381 
nacimiento-36 meses, 6391 
niños 
2-20 años, 6421 
nacimiento-24 meses, 6351, 6361 
nacimiento-36 meses, 6401 
Grano(s) 
integral, 7, 217, 557 
promoción de la salud, 570-571 
GRAS, Y. Generalmente reconocido como seguro 
Grasa(s) (adiposidad), 712. Y. también Ácido(s); Grasa corporal 
absorción, bloqueo, 94 
alimentación, 157-164, 567 
de los alimentos, 157-164 
alimentos, ingestión elevada, 69 
calidad, 154 
clases, 151 
corporal 
depósito, 16, 66 
pérdida, 80, 136 
distribución tisular, 58 
elevada, ingestión, 431 
escasa, directrices alimentarias, 155 
interesterificada, 169 
metabolismo, 14-16 
miméticos, 532 
MUFA, 129, 130, 138, 151, 162-163, 196, 552 
oxidación, 94, 433 
PUFA, 14, 130, 134, 140, 151, 161-162 
reducción de calorías, 532 
restricción, 154 
en la alimentación, 75-76, 161 
saturada, 20, 130, 158-159 
sustitutos, 531-533 
sintesis, disminución, 94 
total, 157-158 
trans, 20 
visceral, 58 
vitamina A, 37 
vitamina D, 37-38 
vitamina E, 38 
vitamina K, 38-39 
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vitaminas liposolubles, 37-39, 418 
Grosor de la intima de la carótida, 208 
Gusto, 485-497 


Habilis erectus, 550 
Habituación fisiológica, 492 
Hambre, 485-497 
Happy Meal de McDonald, 557 
Harris-Benedict, ecuación, 67, 73, 365, 6331 
HCPCS. Y. Healthcare Common Procedure Coding System 
HDL. Y. Lipoproteínas de alta densidad 
Healthcare Common Procedure Coding System (Sistema de codificación de 
procedimientos sanitarios frecuentes, HCPCS), 587 
Health Enhancement Through Lifestyle Practices (HELP), 596 
Health Professionals Follow-up Study, 470 
HET. Y. Índice de alimentación saludable 
Helicobacter pylori (H. pylori, 312, 313, 347 
HELP. Y. Health Enhancement Through Lifestyle Practices 
Hematopoyesis 
alimentación, 250-255 
consideraciones nutrigenómicas, 254 
folato, 253 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 253-254 
vitamina By), 254 
Hemostasia 
ácidos grasos 
monoinsaturados, 196 
n-3, 195-196 
saturados, 196 
alcohol, 195 
arginina, 198 
fibra soluble, 195 
flavonoides, 197-198 
vitamina K, 197 
vitaminas antioxidantes, 197 
Hepatitis, 61 
Hepatopatía, 290 
grasa no alcohólica (HGNA), 290, 291, 293 
prevención de enfermedades, 574 
Hepatoprotección, 291 
Hepatotoxicidad, 7031 
HGNA. Y. Hepatopatia grasa no alcohólica 
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Hidratación, 433-444 
deshidratación, 328, 428 
intravenosa, 297 

Hidratos de carbono 
abundantes, preparación, 271 
alimentación, 163 

pobre, 26 
con alto índice glucémico, 450 
clasificación, 41 
clínicamente importante, metabolismo, 3-11 
complejidad, 7-9 
complejos, 85, 420 
dietas restringidas, 76-78 
energía, 3 
importancia, 3 
índice glucémico alto, 450 
ingeridos, 471 
ingestión, 26, 475, 492 
metabolismo, modulación, 93-94 
monosacáridos, 3 
restricción, 9-10, 164 

extrema, 851 

Hidrogenación 
parcial, 14 
proceso, 159 

Hidrox1-P-metilbutirato-P (HMB), 435 

Hierro, 43, 168 
complementos, 569 
deficiencia (ferropenia), 250 
dentición, 480 
embarazo, 383-384 
inmunidad, 217 
necesidades, 420 
nefropatía, 283 
osteoporosis, 263 
senectud, 423 

Hiperandrogenemia, 61 

Hiperbilirrubinemia, 398 

Hipercalciuria, 258 

Hipercolesterolemia, 61 

Hiperglucemia, 122, 123, 124, 125, 139 

Hiperhomocisteinemia, 166 
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Hiperinsulinemia, 61 
Hiperlipidemia, 88, 285, 593 
Hiperparatiroidismo, 278 

secundario, 278 
Hipersensibilidad, 348 
Hipertensión, 61, 125. Y. también Presión arterial 

afroamericanos, 184 

ajo, 187 

alcohol, 187 

alimentación, 182-188 

aminoácidos, 187 

cafeína, 187-188 

calcio, 186-187 

coenzima Q;¡p, 187 

fase 1, 184, 185 

fibra, 187 

intervenciones sobre el estilo de vida, 183+ 

intracraneal, 61 

magnesio, 187 

pérdida de peso, 183 

portal, 290, 291 

potasio, 186 

sodio, 185-186 

visión general, 182-185 
Hipertrigliceridemia, 126, 284 
Hiperuricemia, 524 
Hipocalcemia, 392 
Hipofosfatemia, 273 
Hipoglucemia, 131, 488 
Hiponatremia, 433 
Hipotálamo, 489, 490 
Hipótesis de la higiene, alimentación infantil, 403 
Hipotiroidismo, 72 
HMB (hidrox1-fB-metilbutirato-f3), 435 
Hogar médico, 613 
Hojas de té, cáncer, 239 
Homocisteina, 208, 462, 540, 541 
Homo erectus, 550 
Honolulu Heart Program, 206 
Hoodia gordonii, 94 

dentición, 495 
HOPE, 166 
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Hormona 
ADH, 280 
estimulante de los foliculos (FSH), 389 
infección, 221 
luteinizante (LH), 389 
paratirina, 257 
terapia de restitución, 168, 441 
Hueso 
médula, 215 
metabolismo, 257-265, 381 
mineralización, 413 
trabecular, 258 
Huevos, 159 
promoción de la salud, 570 


IBP. V. Inhibidor de la bomba de protones 
IDR. Y. Ingestión diaria recomendada 
IG. V. Índice glucémico 
Imagen corporal, 96 
IMC. Y. Índice de masa corporal 
IMPACT. Y. Increasimg Motivation for Physical Activity Project 
Increasing Motivation for Physical Activity Project (IMPACT), 593 
Índice 
de alimentación saludable (HED), 478 
de dieta saludable, 460 
glucémico (IG), 81, 91, 10-11, 132-134 
alimentos habituales, 791, 1271 
CG, 801, 128f 
de masa corporal (IMC), 56, 57 
altura/peso, 571 
indicador inadecuado del estado de salud, 64-65 
nomograma, 6431 
Infancia 
cantidades recomendadas con los alimentos, 3971 
obesidad, 399-401 
sobrepeso, 399-401 
Infarto de miocardio, 161 
Infección 
aguda, 539 
enfermedad, 574 
herida, 344 
respiratorias, 273 
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Inflamación, 273 
Infusión intragástrica, 555 
Ingestión 
abundante de grasas, 431 
adecuada de fibra, 296 
de alimentos real, 491f 
arginina, 64617 
biotina, 647-6481 
boro, 6491 
cafeína, 6501 
calcio, 651-6531 
baja, 260 
durante toda la vida, 260 
carnitina, 654-6551 
carotenoides/vitamina A, 656-659 
coenzima Q;p, 062-6631 
creatinina, 664-6651 
cromo, 660-661: 
diaria recomendada (IDR), 258, 261, 262, 263, 397, 3971, 408, 4091, 646-7021, 6731 
elevada de grasa con los alimentos, 69 
fibra, 671-6721 
flavonoides, 673-6741 
folato/vitamina By, 675-6771 
fósforo, 683-6841 
licopeno, 678-6791 
magnesio, 680-6821 
selenio, 685-6871 
vitamina Bg, 688-6901 
vitamina C (ácido ascórbico), 691-6931 
vitamina D, 694-6961 
vitamina E (tocoferol a), 697-6991 
zinc, 700-7021 
Inhibidores) 
activador del plasminógeno (PAT-1), 192, 193, 195, 196, 199 
bomba de protones (IBP), 265 
selectivos de la recaptación de serotonina (ISRS), 26 
Inmunidad 
ácidos grasos esenciales, 219 
actividad fisica, 220 
ALC, 220 
alimentación, 215-222 
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aminoácidos esenciales/arginina, 217-218 
hierro, 217 
infección por el VIH, 221 
leche materna, 220 
selenio, 219-220 
uracilo, 218 
vitamina A/carotenoides, 218 
vitamina C, 218 
vitamina E, 218-219 
zinc, 217 
Inmunoglobulina(s), 215 
séricas, 319 
Inositol, 40 
Institute of Medicine (IOM), 164, 628 
Comumittee on Obesity Prevention for Young Children, 401 
Insuficiencia 
pancreática, 16 
renal, 277 
aguda, 284-285 
crónica, fases, 278 
prevención de enfermedades, 574 
Insulina, 7 
basal, producción, 124 
endógena, producción, 123 
resistencia, 61, 68, 122-141 
Interacción(es) 
alimentos y fármacos, 198, 322 
trastornos 
neurológicos, 332 
reumáticos, 322 
genes y alimentación, 542 
fármacos y nutrimentos, nefropatía, 285 
nutrimentos y fármacos, 322 
cicatrización de las heridas, 344-345 
trastornos reumáticos, 322 
INTERSALT, 182, 185, 186 
Intolerancia al gluten no celíaca, 301-302 
1OM. Y. Institute of Medicine 
Isoflavonas, 390, 441, 442, 443 
Isotiocianatos, cáncer, 238 
ISRS. Y. Inhibidores selectivos de la recaptación de serotonina 


1093 


Jengibre, úlcera péptica, 313 
Jenny Craig, Inc., 93 
Jugo de toronja, 703 


KFC, 20 

Kilocaloria, 621 
Klebsiella, 319 
Korsakoff, psicosis, 331 
Krebs, ciclo, 435 


Lactancia 
cantidades recomendadas con los alimentos, 397: 
materna, 95, 253, 398-399 
Lactantes, bajo peso al nacimiento, 404 
alimentación, 377-385 
Lactobacillus, 312 
Lactoovovegetarianismo, 537, 540 
Lactosa, 351 
intolerancia, 302 
Lactulosa, 290 
L-arginina, 284 
LCPUFA. /. Ácidos grasos poliinsaturados de cadena larga 
LDL. Y. Lipoproteínas de baja densidad 
Legumbres, 133 
Leptina, 72 
concentración, 492 
Lesión oxidativa, 271 
Levocarnitina, 654-655 
Ley 
de cuidados asequibles, título IV, 587, 598 
de protección del paciente y cuidados asequibles de 2010, 587 
Treat and Reduce Obesity Act, 598 
LH. Y. Hormona luteinizante 
Liberación 
de oxígeno, 377 
Licopeno, 231-232, 236, 678-6791 
Linaza, 538 
Linfocitos T 
cooperadores, 216 
T supresores, 216 
Linxian Nutrition Intervention Trial, 206 
Lipasa pancreática, 15 
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Lípidos hidrófobos, 15 
Lipoproteínas 
de alta densidad (HDL), 17, 129, 130, 133, 204, 573 
de baja densidad (LDL), 152r, 158, 204, 443 
objetivos de colesterol, 1521 
de muy baja densidad (VLDL), 16, 17, 125, 129 
Listas de intercambio, 130-131 
Luteína, salud ocular, 471 
Lyon Diet Heart Study, 163 


Macrominerales, 41-43 
azufre, 43 
calcio, 41 
cloruro, 42-43 
fósforo, 41 
magnesio, 41-42 
potasio, 42 
sodio, 42 

Magnesio, 41-42, 168, 187, 680-6821 
embarazo, 384 
enfermedad respiratoria, 273 
nefropatía, 283 
osteoporosis, 262 
senescencia, 423 

Malabsorción 
anemia perniciosa, 252 
ascitis, 293 
asociada a alcoholismo, 289 
cirugía, 91 
enfermedad diverticular, 306 
grasa, 16, 37, 89, 298, 299, 365 
indicaciones, soporte nutricional parenteral, 369 
magnesio, 41-42, 680 
micronutrimentos (fibra), 671 
sal, 300 
sindrome de malabsorción de alimentos-cobalamina, 252 
vitamina E (tocoferol a), 697 


Mama 
cáncer, 231-232 
leche, 220 


Manganeso, 45, 331 
Mangostino, dentición, 495 
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Máquinas expendedoras, 610 
Masa corporal magra, 271 
Materiales de referencia en Internet 
pacientes, 706-7081 
profesionales, 7051 
MCA. Y. Complementos de medicina complementaria y alternativa 
Medicina 
alternativa, 95 
ácidos grasos trans, 159-161 
colesterol, 159 
grasa 
monoinsaturada, 162-163 
poliinsaturada, 161-162 
saturada, 158-159 
total, 157-158 
nefropatía, 281 
promoción de la salud, 567 
resumen, 163-164 
complementaria, 95 
IOM, 566 
New England Journal of Medicine, 553 
Melatonina, 452 
Menopausia, 469 
posmenopáusica, 469 
Mercado de bebidas deportivas, 433 
Mesopotamia, 551 
Metabolismo, 25 
bacteriano, 300 
basal, 66, 73 
Edad de Piedra, 610 
glucosa, 279, 523 
grasa 
absorción/transporte, 14-16 
calidad/valor biológico de las proteínas, 29-30 
clínicamente importante, 14-21 
deficiencia de proteínas, 30-31 
equilibrio nitrogenado, 28 
metabolismo de las lipoproteínas, 16-18 
necesidades de proteínas en los alimentos, 28-29 
patrones de ingestión actuales, 19-21 
procesado de los alimentos, 31 
hidratos de carbono, 3-11 
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clínicamente importantes, 3-11 
lipoproteinas, 16-18 
macronutrimentos, 71 
ácidos grasos esenciales, 47 
aminoácidos esenciales, 47 
macrominerales, 41-43 
oligoelementos, 43-47 
sustancias similares a vitaminas, 39-40 
vitaminas, 33-39 
liposolubles, 37-39 
micronutrimentos clínicamente importantes, 33-48 
óseo, 257-265, 381 
proteinas clinicamente importantes, 25-31 
Metilxantina, 524 
Microbioma, 139 
intestinal, obesidad, 73 
Microflora intestinal, 304-306 
Micronutrimento, 231 
complementos, 568-569 
Mindless Eating: Why We Eat More Than We Think, 496 
Minerales, 41-43 
Mitos de resurrección, 556 
Moda, 96 
Modelo 
de aprendizaje operante y social, 593 
de comunicación, 592 
de creencias racionales, 592 
de sistemas autorreguladores, 592-593 
del sistema de presión (MSP), 595-596, 607 
algoritmo, 607f 
categorías, 608f, 6081 
pasos, 613: 
preceder, 592 
preceder-realizar, 592 
transteórico (MTT), 595 
Modificación de la conducta 
modelos, 592-593 
patrones de alimentación/actividad, 585-598 
Moduladores selectivos del receptor estrogénico (MSRE), 441, 443 
Molibdeno, 44 


MONICA (Monitoring Trends and Determinants in Cardiovascular Disease Project), 
514 


1097 


Monofosfato de adenosina (AMP), 5 
Monosacáridos, 3 
Morbilidad 
accidente cerebrovascular, efecto de la alimentación pobre en grasa, 205 
alcohol 
consumo moderado y reducción de las enfermedades cardiovasculares, 514 
presión arterial elevada, 168 
alimentación, cambios, 558 
cáncer 
colon, 61 
pulmón, aumento del riesgo, 232 
ciclado del peso, 61 
cirugia de derivación gástrica, 91 
efecto de la alimentación mediterránea, 460 
enfermedad cardiovascular, 61, 154 
nefropatía no diabética, 420 
obesidad, 60-65, 91,418 
adultos y niños, 61 
pacientes con EPOC, 270 
recuento leucocitario como factor predictivo, 216 
reducción 
ausencia, complementos de vitamina E en la prevención de un segundo IM, 165 
por complementos de PUFA n-3, 161 
por el tratamiento farmacológico de la hipertensión, 204 
silimarina, efectos sobre la mortalidad de causa hepática, 291 
por todas las causas 
chocolate y cacao y prevención del cáncer, 506 
hiperglucemia, 365,420 
obesidad en adolescentes, 61 
recuento de leucocitos como factor predictivo, 216 
reducción del consumo de alcohol, 167,514 
restricción energética total, 569 
vegetarianismo y reducción del riesgo, 540 
Motivación, 609 
MSP. Y. Modelo del sistema de presión 
MSRE. Y. Moduladores selectivos del receptor estrogénico 
MTHFR. Y. Reductasa de metilentetrahidrofolato 
MTT. Y. Modelo transteórico 
MUFA. V. Acidos grasos monoinsaturados 
Multivitamínicos, 48 
Mutagenicidad, 227 
Myers, cóctel, 320 
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MyPlate, 401, 402 
MyPyramid, 401 


NADH. Y. Fosfato de dinucleótido de nicotinamida y adenina 
National Academy of Science”s Institute of Medicine (IOM), 566 
National Ambulatory Medical Care Survey, 589-590, 591 
National Cholesterol Education Program (NCEP), 60 

patrón alimentario/dietético recomendado, 1531 
National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel (NCEP-ATP-ID), 

151, 153+, 163 
National Health and Nutritional Examinarion Survey (NHANES), 63, 159, 207, 570, 
589 

ational Heart, Lung and Blood Institute (NHLBID), 155 
ational Institutes of Health (NIH), 63, 257 
National Obesity Action Forum, 607 
ational Weight Control Registry, 69, 100 
CEP. Y. National Cholesterol Education Program 
NCEP-ATP-ITT. Y. National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel 
ECON. Y. New England Coalition for Health Promotion 
efrolitiasis, 279-280 
Nefropatía 

ácido úrico, 282-283 

agua, 280 

alimentación, 277-286 

aluminio, 283 

ascorbato, 282 

calcio, 282 

carnitina, 284 

fibra, 284 

fósforo, 281 

grasa de los alimentos, 281 

hierro, 283 

interacciones entre fármacos y nutrimentos, 285 

L-arginina, 284 

magnesio, 283 

nefrolitiasis, 279-280 

nutrigenómica, 285 

nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 280-284 

oxalato, 282 

piridoxina, 282 

potasio, 283 

proteínas, 280-281 
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sacarosa, 284 
sodio, 283 
vitamina D, 283 
zinc, 283 
Neotamo, 529 
ervio vago, 487 
europatía, 330-331 
New England Coalition for Health Promotion (NECON), 88 
New England Journal of Medicine, 553 
HANES. Y. National Health and Nutritional Examination Survey 
NHLBLI. Y. National Heart, Lung and Blood Institute 
Niacina (B3), 34-35 
IH. Y. National Institutes of Health 
Níquel, 46 
itrosaminas, 227 
vel socioeconómico (NSE), 231 
NnoLEDGE. Y. Nutrition Navigation on-Line Edge 
SE. Y. Nivel socioeconómico 
ucleótidos, 297 
Nueces, 169 
Nurses” Health Study, 272, 470 
utricéuticos, 93-95, 165-170, 209 
alergia alimentaria, 351-352 


alimentación infantil, 403 
cáncer, 235-239 
consumo de alcohol, 516-517 
dentición, 479-481, 495-496 
embarazo, 382-384 
enfermedad 
hepatobiliar, 290-293 
respiratoria, 273-274 
hematopoyesis, 253-254 
nefropatía, 280-284 
rendimiento deportivo, 434-437 
salud ocular, 471 
senectud, 421-424 
trastornos 
gastrointestinales frecuentes, 304-306 
neurológicos, 331-332 
reumáticos, 320-322 
úlcera péptica, 313 
Nutrición 
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deficiencias, 277 
desnutrición, 30, 216, 228, 363-371 
diabetes mellitus, 127-128 
dietas vegetarianas, 537-540 
entorno tóxico, 558 
envejecimiento, 370 
EPIC, 229 
estado, 342 
fórmulas, 633-6341 
infantil, 396-405 
ácidos grasos n-3, 403 
consideraciones nutrigenómicas, 403 
diabetes de tipo 2, 402-403 
enfermedad cardiovascular, 401-402 
hipótesis de la higiene, 403 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 403 
obesidad/sobrepeso, 399-401 
insuficiente, 417 
Linxian Nutrition Intervention Trial, 206 
NHANES, 63, 159, 207 
PACE, 594 
soporte 
enteral, 366-367 
parenteral, 367-369 
tolerancia, 503 
Nutricionismo, 624 
Nutrigenómica, 55, 185, 198-199 
alimentación infantil, 403 
caquexia, 370 
ciclos de vigilia/estado de ánimo, 454 
cicatrización de las heridas, 344 
consumo de cacao/chocolate, 509-510 
enfermedad respiratoria, 274 
nefropatía, 285 
prevención de enfermedades, 574-575 
salud ocular, 470-471 
trastornos 
neurológicos, 332 
reumáticos, 322 
Nutrimentos, 165-170, 209, 428-437 
ácido linolénico conjugado, 94 
alcohol, 167-168 
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alergia alimentaria, 351-352 
alimentación infantil, 403 
alimentos, 7031 
antioxidantes, 165-166, 459, 505 
cacao/chocolate oscuro, 168 
calcio, 94, 168 
cáncer, 235-239 
coenzima Q;p, 166-167 
composición de los alimentos, 7031 
cromo, 93 
dentición, 479-481, 494-495 
diabetes, 134-139 
embarazo, 3781, 382-384 
enfermedad 
hepatobiliar, 290-293 
respiratoria, 273-274 
estanoles/esteroles vegetales, 169 
frecuentes, deficiencias, 3651 
grasas interesterificadas, 169 
hematopoyesis, 253-254 
hierro, 168 
hoodia, 94 
magnesio, 168 
nefropatía, 280-284 
nueces/almendras/frutos secos, 169 
potasio, 168 
recomendaciones, 396-398 
remedios para enfermedades frecuentes, 7041 
rendimiento deportivo, 434-437 
senectud, 421-424 
trastornos 
gastrointestinales frecuentes, 304-306 
neurológicos, 331-332 
reumáticos, 320-322 
úlcera péptica, 313 
vitaminas B, 166 
Nutrition Navigation on-Line Edge (NnoLEDGE), 596 


Obesidad, 55-101 
abdominal, 126 
cirugía, 90-92 
coste económico, 62 
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definiciones, 56-59 
actuales, 561 
dietas con supervisión médica, 92 
enfermedad, 628-629 
epidemia, 55 
epidemiología, 59-60 
equilibrio energético/patogenia, 65-71 
como factor ascendente, 65, 65f 
factores socioculturales, 71-72 
hiperplásica, 59 
hipertrófica, 58 
infantil, 399-401 
intervenciones clínicas, 88-93 
microbioma intestinal, 73 
morbilidad, 60-62 
mortalidad, 62-65 
muertes relacionadas, 64f 
pesos que corresponden a las tres fases, 571 
prevención, 98-99 
programas comerciales para perder peso, 93 
secuelas psicológicas, 61-62 
tendencias, 60 
mundiales, 59-60 
terapia conductual intensiva, 587 
tratamiento 
farmacológico, 89-90 
niños, 95-96 
Obesogenicidad ambiental, 73 
Objetivos de colesterol-LDL, 1527 
Obstáculos, 609 
Olfacción, 488 
Oligoelementos 
arsénico, 46 
boro, 46 
cobalto, 44 
cobre, 43-44 
cromo, 45 
enfermedad hepatobiliar, 292-293 
estaño, 46-47 
fluoruro, 45-46 
hierro, 43 
manganeso, 45 
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metabolismo de micronutrimentos clínicamente importantes, 43-47 

molibdeno, 44 

níquel, 46 

selenio, 44-45 

silicio, 46 

vanadio, 47 

yodo, 45 

zinc, 44 
Omni-Heart, 162 
Online Weight Management Counseling for Healthcare Providers (OWCH), 596 
OPTILIP, 195 
Organización Mundial de la Salud, 273, 382 
Osteopenia posmenopáusica, 260 
Osteoporosis, 257-265, 568 

ácidos grasos v-3, 263 

boro, 263-264 

cafeína, 264 

calcio, 262 

fitoestrógenos, 263 

fluoruro, 264 

fósforo, 263 

hierro, 263 

magnesio, 262 

sodio, 264 

transitoria, 259 

vitamina D, 263 

vitamina E, 263 

vitamina K, 262-263 
Otras fuentes impresas, 7051 
OWCH. V. Online Weight Management Counseling for Healthcare Providers 
Oxalato, 282 

de los alimentos, 300 


PACE., V. Asesoramiento para el ejercicio y la nutrición con evaluación centrada en el 
paciente 

PAL-1. Y. Inhibidor del activador del plasminógeno 

PAL. Y. Physically Active for Life 

Pan blanco, 132 

Pancreatitis, 298, 369 

Paratirina (hormona paratiroidea) (PTH), 257 

PAR-Q. Y. Cuestionario Physical Activity Readiness Ouestionnaire 

Patrones de alimentación, 85-86, 257 
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culturales, 486 
salud óptima/control del peso, 5761 
Pediatric Treatment Panel, 60 
Pérdida de peso rápida, 299 
Perfil de impedimentos, 596, 610 
Permeabilidad, 304 
Peroxidasa de glutatión, 469 
Pescado 
consumo, 567 
criado en piscifactoría, 21 
Pescovegetarianismo, 537, 541 
Peso 
alimentación, 82-83, 92 
aumento insuficiente, 378 
bajo al nacimiento, lactantes, 404 
control, 86, 566-567 
con el patrón alimentario, 5761 
hipertensión, 183 
IMC, 57t 
influencia genética, 72-73 
mantenimiento, 317 
modificación de la conducta, 585-598 
National Weight Control Registry, 69 
obesidad, 571 
OWCH, 596 
pérdida 
diabetes mellitus, 131-132 
dietas, 82-83 
meseta, 68 
rápida, 299 
restricción de hidratos de carbono, 9-10 
sostenibilidad, 84-85 
prejuicio, 61-62 
programas comerciales para perder peso, 93 
promoción de la salud, 566-567 
regulación, 55-101 
tratamiento, 73-84 
Physically Active for Life (PAL), 595 
Picoteo, 97, 127 
patrón, 569 
Picroliv, 291 
Pirámide para la guía de alimentos agrícolas, 565 
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Piridoxina (Bg), 35, 331, 332 
nefropatía, 282 
Pirólisis, 227 
Pituvato, 4, 5 
Planificadores de comidas específicos de paciente, 7081 
Plátanos, arroz, manzanas, pan tostado (BRAT), 297 
Polifarmacia, 419 
Polifenoles, 506 
Polimorfismos 
genéticos, 241, 574 
de un solo nucleótido (PSN), 274 
Polioles, 530 
Polisacáridos, 127 
Portal 
flujo, 16 
hipertensión, 290, 291 
Potasio, 42, 168, 186 
nefropatía, 283 
PPAR-y2. Y. Receptor activado por el proliferador de peroxisomas y) 
Prácticas alimentarias prenatales, 399 
Prealbúmina, 364 
Prebióticos, 304 
Preeclampsia, 382, 384 
Preferencia alimentaria, 549-560 
Preparados ricos en hidratos de carbono, 27 1 
Presión 
arterial. Y. también Hipertensión 
control, 1831, 
niveles, 1821 
reducción, 183, 184 
oncótica muy baja, 365 
Prevención de enfermedades, 564-578 
cáncer, 573 
diabetes mellitus, 573 
enfermedad cardiovascular, 571-572 
enfermedad cerebrovascular, 572-573 
enfermedades infecciosas, 574 
enfermedades inflamatorias, 573-574 
hepatopatia, 574 
insuficiencia renal, 574 
nutrigenómica, 574-575 
recomendaciones, 571-575 


1106 


Probióticos, 220-221, 304-306 
cicatrización de las heridas, 344 
dentición, 480 
trastornos reumáticos, 320 
Problemas ocultos con el alcohol, 337 
Procarcinógenos, 227 
Producción de insulina 
basal, 124 
endógena, 123 
Productos 
herbales, 321-322 
lácteos, promoción de la salud, 570 
Programas comerciales para perder peso, 93 
Prolactina, 259 
Promensil, 441 
Promoción de la salud, 564-578 
alimentos orgánicos, 571 
alimentos recomendados, 5771 
azúcar/fructosa, 571 
carne, 569-570 
complementos de micronutrimentos, 568-569 
control del peso, 566-567 
datos confluentes, 566-569 
distribución de las comidas, 569 
fibra alimentaria, 568 
granos, 570-571 
grasa de los alimentos, 567 
huevos, 570 
patrón alimentario recomendado, 871 
productos lácteos, 570 
proteinas de los alimentos, 567-568 
recomendación de consenso, 565-566 
restricción energética, 569 
Proteina(s), 4, 25, 537 
alimentación, 28-29, 277, 430, 432, 567-568 
de los alimentos, 27, 277, 430, 432, 567-568 
combinaciones, 291 
necesidades, 28-29 
calidad, 29-30 
de alta calidad biológica, 29 
cantidad recomendada con los alimentos, 291 
deficiencia, 30-31 
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desnutrición energética, 216 

HDL, 17, 129, 130, 133, 204, 573 

hepáticas, 289 

índice de saciedad, 31 

ingestión, 411 

LDL, 158, 204, 443 

metabolismo, 27 

nefropatía, 280-281 

puntuación química, 633, 

restricción, 289 

somáticas, 364, 3641 

valor biológico, 633+ 

vegetales, 291, 292 

viscerales, 364, 3641 

VLDL, 16, 17, 125, 129 
Prurito generalizado, 336 
PSN. Y. Polimorfismos de un solo nucleótido 
Psyllium, 296 
PTH. Y. Paratirina (hormona paratiroidea) 
PUFA. /. Ácidos grasos poliinsaturados 
Purga, 356 


Quesos, 476 
duros, 476 
Quilomicrones, 17, 368 


Radioabsorciometría dual (DEXA), 58 
Raíz de jengibre, 383 
Ramelteón, 453 
RAST. Y. Análisis de radioalergoadsorción 
Receptor(es) 
activado por el proliferador de peroxisomas y2 (PPAR-y2), 139 
de histamina, 311 
Recursos para el paciente, 7041 
Reductasa de metilentetrahidrofolato (MTHFR), 198, 254 
Refrescos, 94-95 
Rendimiento deportivo 
aceite de pescado, 436-437 
afirmaciones contradictorias sobre alimentación, 432-433 
alimentación, 428-437 
antioxidantes, 437 
bicarbonato, 435 
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cafeína, 436 

carnitina, 435 

coenzima Q q, 436 

complementos de aminoácidos, 437 

creatinina, 435 

DHEA, 435-436 

hidratación, 433-434 

HMB, 435 

nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 434-437 

picolinato de cromo, 436 
Resecciones gástricas parciales, 16 
Residuos de pesticidas, 239 
Restricción 

calórica, 239-240 

de la grasa de los alimentos, 98 

dosis óptima, 157 

Resveratrol, 94, 423-424 

consumo de alcohol, 516-517 

trastornos reumáticos, 322 
Retinoide, 234 
Riboflavina (B»), 34 
Riesgo de linfoma, 352 


Sacarina, 528 
Saciedad, 485-497 
índice, 31 
sensorial especifica, 554 
S-adenosil-L-metionina (SAMe), 292, 321 
Sal(es) 
biliares, 15 
dentición, 495 
sustitutos, 186 
Saliva, 476 
Salud, 85-86 
bucal, 478 
función cerebral, 327-328 
modelo de creencias, 592 
ocular 
nutricéuticos/alimentos funcionales, 471 
nutrigenómica, 470-471 
promoción, alimentación, 558 
SAMe. Y. S-adenosil-L-metionina 
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Saturación, 14 
Secuelas cardiometabólicas, 68 
Selenio, 44-45, 219-220, 381, 685-6871 
cáncer, 236 
embarazo, 384 
trastornos neurológicos, 331-332 
Senectud, 260 
alimentación, 416-424 
calcio, 422-423 
coenzima Q y, 422 
cobre, 423 
cromo, 423 
folato, 422 
hierro, 423 
magnesio, 423 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 421-424 
resveratrol, 423-424 
vitamina B¿, 422 
vitamina By), 422 
vitamina C, 422 
vitamina D, 421-422 
zinc, 423 
Seres humanos del Paleolítico, 551 
Serotonina, 
baja, 493 
ciclos de vigilia/estado de ánimo, 449-450 
Seudoalergia, 349 
Seven Countries, 153 
SGA. V. Subjective Global Assessment 
Sibutramina, 89-90 
Sida. Y. Síndrome de inmunodeficiencia adquirida 
Silicio, 46 
Silimarina, 290-291 
Silybum marianum, 290 
Síndrome(s) 
de alimentación nocturna (SAN), 451 
Cushing, 72 
de inmunodeficiencia adquirida (sida), 221, 363 
del intestino corto, 299-300 
del intestino irritable, 301 
malabsorción de alimentos-cobalamina, 252 
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metabólico, 126, 1261 
criterios, 1261 

nefrótico, 284 

del ovario poliquístico, 392 

de permeabilidad intestinal, 304 

posmenstrual (SPM), 390-392 
Sirope de maíz rico en fructosa, 136, 571 
Sistema endocrino, 7 
Sobrepeso, 56-59 

infantil, 399-401 
Sodio, 42, 185-186 

nefropatía, 283 

osteoporosis, 264 

restricción, 185 
Solanáceas, 321 
Soluciones enterales, 368 
Sonambulismo, 451 
Sondas 

de alimentación, 366 

nasogástricas, 366 
Soporte 

con nutricional enteral, 366-367 

con nutrición parenteral, 367-369 
Sorbitol, 531 
Soya 

cáncer, 237-238 

lecitina, 443 
Splenda*, 136, 529 
SPM. Y. Síndrome posmenstrual 
STEP. Y. Step Test Exercise Prescription 
Step Test Exercise Prescription (STEP), 595 
Streptococcus mutans, 475, 477, 479 
Subjective Global Assessment (SGA), 363 
Sucralosa, 3, 136, 529 

nefropatía, 284 

poliéster olestra, 532-533 
Sueño 

alimentación, 450-451 

apnea, 61 

complementos alimentarios, 453-454 

latencia del inicio, 450 
Sulfato 
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de condroitina, 321 
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Sulfonilureas, 126 
Sustancias similares a las vitaminas, 39-40 
ácido lipoico, 40 
bioflavonoides, 40 
carnitina, 39-40 
coenzima Q;¡q, 40 
colina, 39 
inositol, 40 
taurina, 39 
Sustitutos de macronutrimentos en los alimentos, 528-534 
sustitutos de azúcar/edulcorantes, 528-531 
sustitutos de grasa, 531-533 


Tabaco, 89, 232 
Tabaquismo, 206 
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boro, 6491 
cafeína, 6501 
calcio, 651-6531 
carnitina, 654-6551 
carotenoides/vitamina A, 656-659 
coenzima Q ¡q, 662-6631 
creatina, 664-6651 
cromo, 660-6611 
fibra, 671-6721 
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vitamina C, 691-6931 
vitamina D, 694-6961 
vitamina E (tocoferol a), 697-699: 
zinc, 700-7021 
TAE. Y. Trastorno afectivo estacional 
Tamaño de las raciones, 5781 
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Tasa 
de filtración glomerular (TFG), 278 
metabólica basal (TMB), 66, 416 
Taurina, 39 
TCA. Y, Acido tricarboxílico 
TCAA. Y. Trastorno de la conducta alimentaria con atracones 
TCAL. Y. Trastornos de la conducta alimentaria inespecíficos 
TCI. Y. Terapia conductual intensiva 
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Té verde, 237 
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Tentempiés, 96, 97 
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cognitivo-conductual, 358 
conductual intensiva (TCT), obesidad, 587 
Termogénesis, 68-69, 100, 488 
Terpenos, cáncer, 239 
TFG. Y. Tasa de filtración glomerular 
Tiamina (B ¡), 33-34, 331 
Tiazolidindionas, 126 
Tirosina, 396 
TMB. Y. Tasa metabólica basal 
Transferrina, 364 
Transporte, 14-16 
Trastomo(s) 
afectivo estacional (TAE), 452 
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de la conducta alimentaria, 355-360 
anorexia nerviosa, 356 
atípicos, 358 
con atracones, 357 
bulimia nerviosa, 356-357 
inespecíficos (TCAD), 357-358 
tratamiento/alimentación, 358-359 
tratamiento/principios generales, 358 
disfórico premenstrual (TDPM), 389, 390-392 
gastrointestinales 
alimentación, 296-307 
apendicitis, 298 
colestasis/colelitiasis, 298-299 
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colitis ulcerosa, 303 
diarrea, 297-298 
diverticulosis/diverticulitis, 298 
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enfermedad de Crohn, 303 
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estomas, 303 
estreñimiento, 296-297, 416 
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gastrectomía, 299 
glutamina, 306 
intolerancia al gluten no celíaca, 301-302 
intolerancia a la lactosa, 302 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 304-306 
pancreatitis, 298 
permeabilidad, 304 
probióticos/microflora intestinal, 304-306 
sindrome del intestino corto, 299-300 
sindrome del intestino irritable, 301 
síndrome de permeabilidad intestinal, 304 

neurológicos, 327-333 
acidos grasos n-3, 332 
aspartamo, 332 
cefalea, 328 
consideraciones nutrigenómicas, 332 
convulsiones, 328-329 
enfermedades neurodegenerativas, 329-330 
interacciones entre alimentación y fármacos, 332 
manganeso, 331 
neuropatía, 330-331 
nutrimentos/nutricéuticos/alimentos funcionales, 331-332 
piridoxina, 331 
selenio, 331-332 
tiamina, 331 

reumáticos, 317-320 
ácidos grasos, 320 
artrosis, 317 
consideraciones nutrigenómicas, 322 
espondilitis anquilosante, 319 
extractos de cartílago/sulfato de condroitina, 321 
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gota, 317-318 
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productos herbales, 321-322 
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solanáceas, 321 
sulfato de glucosamina, 320-321 
Tratamiento farmacológico, 89-90, 131, 182, 204, 261 
Trifosfato de adenosina (ATP), 4 
Triglicéridos 
de cadena larga (TCL), 367, 369 
de cadena media (TCM), 292, 329, 367, 369 
ingeridos, 15 
plasmáticos, 193 
Tripsinógeno, 25 
Triptófano, 26 
ciclos de vigilia/estado de ánimo, 449-450 


Ubicuinona. Y. Coenzima Q ¡4 
UD. Y. Ulcera duodenal 
UG. Y. Úlcera gástrica 
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duodenal (UD), 311 
gástrica (UG), 311 
péptica, 311-314 
Uracilo, 218 
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Urticaria, 336 
crónica, 336 
U.S, Preventive Services Task Force (USPSTF), 588, 591 
U.S. Public Health Service, 588 
USPSTF. Y. U.S, Preventive Services Task Force 
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Vanadio, 47, 138 

Vasculitis, 319 

Vasculopatia aterosclerótica, 204 

Vasopresina (hormona antidiurética) (ADH), 280 
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Verduras, 133, 165 
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vitamina C, 36-37 
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